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A angioplastia teve seu inicio com o desenvolvimento de 
catéter balão para dilatação de lesões ateroescleróticas de 
membros inferiores por Dotter e Judkins1. 0 método foi denomi-
nado angioplastia transluminal. A angioplastia transluminal le-
vava a um grande número de complicações hemorrágicas e trombó-
ticas. Mais tarde, um suiço, Dr. Andreas Grtintzig, iniciou seus 
trabalhos em Zurich com angioplastia transluminal, desenvolven-
do um cateter de polivinil, com propriedades inelásticas, con-
seguindo significativa melhora dos resultados2. Posteriormente, 
desenvolveu um cateter balão menor, que possibilitou iniciar 
os èstudos experimentais em artérias coronárias3. A primeira 
angioplastia coronária foi feita por Grüntzig em 16 de setem-
bro de 1977*, que logo após publicava o resultado de seus pri-
meiros 50 casos5, antes de sua transferência para os Estados 
Unidos da América, onde continuou seus trabalhos. 
O estudo multicêntrico inicial do NHLBI (National Heart, 
Lung and Blood Institute)6 mostrou um sucesso inicial de 59%, 
que foi confirmado por publicações de outros países7-10. Estes 
resultados estão na dependência de 3 fatores: experiência do 
operador, seleção dos casos e material utilizado11. 0 grande 
avanço se deu com a utilização inicial, por Simpson12, do ca-
teter dirigível ("steerable"), conseguindo, por meio deste, 
resultados iniciais entre 80 a 90% de sucesso13. 
Essa dissertação reportará nossa experiência entre de-
zembro de 1986 e agosto de 1989 no Serviço de Hemodinâmica da 
Santa Casa de Misericórdia de Curitiba. 
Nossos objetivos são: fazer a revisão de como se dá a 
angioplastia coronária transluminal percutânea, rever os mate-
riais e métodos que empregamos, discutir nossos resultados ini-
ciais e a longo prazo (acima de 6 meses), com os pacientes di-
vididos nos seguintes grupos: infarto agudo do miocárdio, an-
gina estável, angina instável, angina pós infarto, uniarte-
riais, multiarteriais, em ponte de safena e oclusão crônica 
total. Não foram nossos objetivos analisar os determinantes de 
sucesso em cada grupo, nem fazer comparações entre grupos. 
FISIOPATOLOGIA 
- * -
ALTERAÇÕES MORFOLÓGICAS ARTERIAIS 
A revisão da literatura sobre as possíveis alterações 
morfológicas decorrentes da angioplastia, mais aceita, é a se-
guinte. A ela algumas críticas são feitas1*1, como a dificulda-
de de se conseguir um modelo experimental de desenvolvimento 
da aterosclerose que se iguale ao humano, e quanto ã preparação 
do material para análise15. Outros estudos são feitos com aná-
lise morfológica após a morte de pacientes que foram submeti-
dos a angioplastia, também teriam suas limitações16-17. 
Mecanismo Imediato Sobre a Placa de Ateroma 
De acordo com o mecanismo inicialmente proposto por 
Dotter haveria, fundamentalmente, compressão da placa e extru-
são do seu conteúdo1 (Fig.l). Esta teoria vigorou por pouco 
tempo, até que outros estudos sugeriram que a ação de compres-
são ou remodelação do ateroma era mínima, tendo em conta que 
o seu conteúdo é sólido ou semisólido18. A compressão, se exis-
te, é de fato mínima, contribuindo, aproximadamente, em 1% pa-
ra o seu resultado final. A extrusão do material da placa te-
ria uma contribuição, também, pequena, em torno de 5% 1 9 - 2 0. 
Figura 1. Ilustração da teoria inicialmente proposta por Dotter. 
A teoria aceita atualmente é a da fratura da placa de 
ateroma, que se faz, geralmente, seguindo seu eixo longitudi-
nal21'22'23''2", donde a baixa freqüência de aparecimento da 
dissecção ou "flap" da íntima para dentro da luz arterial19 . 
Esta fratura da placa se faz com maior freqüência em artérias 
calcificadas do que nas não calcificadas19. A rotura se dá no pon-
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to mais delgado das lesões do tipo concêntrica, ou na junção 
da placa com a parede arterial, nas lesões de tipo excêntri-
ca25 (Fig.2). 
Figura 2. Mostra uma secçao na porçao mais delgada de uma pla-
ca ateroesclerótica. 
(S =secção, L= lúmen). 
Mecanismo Tardio Sobre a Placa de Ateroma 
Retração mecãnica da placa fraturada, mantendo a arté-
ria aberta26 • 
Mecanismo Imediato Sobre a Intima 
A presença da rotura da íntima, contribuindo para o a-
largamento da luz arterial, é funcão direta dos diâmetros dos 
catéteres balão utilizados 27 ' 18 ' 28 • Esta rotura se dará, na 
maioria dos casos, em seu ponto mais fraco 21 • Ela provoca ex-
posição do tecido conjuntivo e descamação do endotélio 28 , com 
deposição de fibrina e plaquetas sobre o local21 ' 19 , e algu-
mas vezes fari, tambim,· deiscincia da intima em relação a me-
dia 31 (Fig. 3). 
A B 
Figura 3. Extensão transmural da rotura da intima (asteriscos). 
(A). Rotura da íntima (B). Rotura da Íntima, com separação da 
íntima da média. 
(A= adventícia, I= íntima, L= lúmen, M =média). 
Mecanismo Não Imediato Sobre a !ntima 
Em um prazo de, aproximadamente, duas semanas, ocorrera 
a reendotelização do vaso, pela formação de neoíntima 29 • Are-
endotelização se completari com o crescimento de células endo-
teliais maduras, que cobrirão a superfíci~ lesada 30 ·(Fig.4). 
Em cerca de dois meses formam-se miofibroblastos, que 
se instalarão próximos da superfície causando a hiperplasia da 
íntima 3 0 (Fig. 5) • 
Mecanismo Imediato - Midia 
Dependendo do diâmetro do balão utilizado poderi cau-
sar rotura da média (Fig. 6), com destruição de miócitos. Esta 
destruição fari com que este segmento arterial deixe de res-
ponder, algumas vezes, aos estímulos vasoconstritores ou vaso-
dilatadores arteriais 31 ' 32 ' 33 • A presença de hematoma i ra-
ra18. 
A microscopia eletrônica mostrari destruição dos mió-
A 
-.í ~· 




. . . ,; . ., :,' .... 
' . ~. ,,;_ . , 
) .. •• • I' .. . 






Figura 4. Microscopia eletrônica de varredura de modelo expe-
rimental em carótida de porco. (A). Endotélio normal . (B) . Endo-
télio completamente desnudo substituído 1 hora após a angio-
plastia por plaquetas . (C). Crescimento do endotélio parcial 
com poucas plaquetas ainda aderidas. (D). Crescimento completo 
do endotélio, nenhuma plaque t a sobre a parede do vaso . 
Figura 5. Hiperplasia da intima. 
(I= intima, M =média). 
A 
Figura 6. Rotura de intima e média. 
B 
(A = adventícia, I = intima, M = média, L = lúmen). 
- . -
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citos e sua remoção por macrófagos, substituição dos mesmos por 
colâgeno e miofibroblastos, com perda da ondulação e fragmen-
tação das fibras elásticas 31 (Fig.7). 
A B 
Figura 7. (A). Endotélio apos a angioplastia está desnudo, o 
lúmen cheio de fibrina, plaquetas e células vermelhas. Diminui-
ção da lâmina elástica interna e vários miócitos estão se de-
gene rando. (B). Do ze horas após angioplastia, com miócitos de-
ge nerados sendo removidos por histiócitos; 
(E = endotélio, F = fibrina, P = plaquetas, RBC = hemácias, 
M = miócitos). 
Mecanismo Não Imediato - Média 
Com o tempo a camada média rota, ou mesmo distendida, 
s e adaptará ao fluxo sangfiíneo, mantendo a artéria aberta 18 
e nas primeiras duas a três semanas irá iniciar-se a prolife-
r açao de células musculares lisas 30 • 
Nos primeiros três meses observa-se proliferação de co-
lágeno entre as células musculares, com a lte ração fibrótica. 
desta camada 30 • 
Mecanismo Imediato - Adventícia 
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Dependendo da pressão exercida pelo balão poderemos ter 
a rotura parcial da adventícia e a formação de falsos aneuris-
mas . 
Mecanismo Não Imediato - Adventícia 
Decorrido maior prazo poderá ocorrer distenção das fi-
bras colágenas da adventícia, mantendo a parede da artéria a-
largada3" (Fig. 8). 
Figura 8. (A). Segmento arterial ateroesclerótico. (B). Ca-
teter balão sobre a lesão. (C). Com a insuflação do balão as 
placas ateroescleróticas são separadas, as paredes arteriais 
são distendidas. (D). 0 lúmen é alargado, com a placa permane-
cendo inalterada. 
ALTERAÇÕES MORFOLÓGICAS EM PONTE DE SAFENA 
São semelhantes ãs arteriais, contribuindo em maior 
proporção para os resultados imediatos a rotura da íntima, que-
bra da placa e rotura da média35 
FISIOLOGIA 
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Fisiologia do Vasa-Vasorum 
Os vasa-vasorum são responsáveis pela nutrição das ca-
madas mais externas dos vasos e participam, ainda, da nutrição 
da sua camada média. 
A angioplastia não causa alteração morfológica desses 
vasos e, ao contrário, provoca uma hiperemia persistente," com 
manutenção de fluxo sangüíneo máximo no segmento dilatado. Es-
te efeito se deve a uma alteração do seu tono vasomotor e à 
liberação de substâncias vasoativas, como histamina, prosta-
glandina, acetilcolina e bradicinina36. 
Fisiologia das Plaquetas 
Ocorrendo a perda de continuidade das células endote-
liais da parede vascular, a exposição do sub-endotêlio e a fra-
tura da placa com rotura da íntima, tudo irá favorecer a mi-
gração, a adesividade e a agregação de plaquetas sobre o lo-
cal211'37'38 com a liberação do fator de crescimento plaquetá-
rio. Este fator estimula a proliferação e a migração das célu-
las musculares lisas para a íntima39. Esta migração e depósito 
de miócitos na íntima é maior nas duas primeiras horas pós-
angioplastia e nos casos de exposição mais extensa das cama-
das internas'* 
Fisiologia das Prostaglandinas 
Estudos experimentais mostram o importante papel da 
prostaciclina (prostaglandina 12) na inibição da agregação pla-
quetária, e na diminuição da freqüência de aparecimento do 
trombo. Também demonstram a sua ação vasodilatadora, que dimi-
nui a ocorrência do espasmo coronariano"1. Entretanto, esses 
estudos ainda são controversos, ora demonstrando a sua libera-
ção durante a angioplastia arterial1*2 , e outros relatando a 
alteração do metabolismo do ácido aracdônico, diminuindo a sua 
produção local e predispondo ao espasmo coronariano"3. Há ainda-' 
outros que mostram o aumento da sua produção pela parede do 
vaso como responsável pela hiperemia da parede arterial por au-
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mento dos vasa-vasorum. 
Ainda outros estudos realizados era humanos, não mostram 
diferença na produção de prostaglandina pela parede arterial , 
nos pacientes submetidos a angioplastia coronária e no grupo 
controle1' **, e da maior liberação de tromboxane A2**5. 
COMPLICAÇÕES 
Oclusão Aguda 
Depende dos mecanismos de ativação plaquetária e sis-
tema de coagulação1* 6 . 
A cascata intrínseca da coagulação é ativada pela expo-
sição de componentes da parede arterial como colágeno, tecido 
elástico, células musculares lisas e células gordurosas. A cas-
cata extrínseca é ativada por lesão arterial profunda com li-
beração de tromboplastina. 
As plaquetas são ativadas por 3 mecanismos: via prosta-
glandinas pela produção de tromboxane A2 ; liberação de adeno-
sina difosfato de hemácias, leucócitos e plaquetas; e pelos fa-
tores de ativação plaquetária. 
A estes se somam os efeitos vasculares, como a vasocons-
trição e o atrito do fluxo sangüíneo sobre o local (Fig.9). 
Reestenose 
Intima: 
A reestenose pós-angioplastia pode ocorrer por fragmen-
tação e rotura da lâmina elástica interna, com proliferação da 
íntima1*7 de forma exagerada, levando-a ã hiperplasia1*8 (Fig.íO). 
Média: 
A exposição das células musculares lisas, provocada pe-
la rotura da placa e da íntima, expõe a média ã corrente san-
güínea, o que leva ã agregação plaquetária sobre o local1*8'1*9. 
As plaquetas, por sua vez, liberam o fator de crescimento pia-
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Colágeno Lesão Colágeno 
I . Oclusão 
Figura 9. Mecanismo da oclusão aguda. 
quetário, causando a proliferação de células musculares lisas 
da camada média, que migram para a superfície33'50. Os leucó-
citos aderem ao local liberando os fatores de crescimento de 
fibroblastos, células musculares lisas e do endotélio51. Os 
leucócitos e células musculares lisas, se expostos às lipopro-
teínas em excesso, farão um acúmulo de inclusões citoplasmáti-
cas de lipídeos, e ocorrerá o acúmulo de lipídeos extra celu-
lares na forma de colesterol, ésteres de colesterol, geralmen-
te em associação com tecido conjuntivo52. 
Todo o desenvolvimento deste processo dependerá, prova-
velmente, de vários fatores, como: a composição e distribuição 
da placa ateroesclerótica, os níveis de lipídeos séricos , o 
diâmetro do balão, a pressão aplicada, o tempo de insuflação, 
a exposição da média, a quantidade de necrose de músculo liso, 
a deposição de plaquetas, o desenvolvimento de espasmo e o 
grau de crescimento do tecido fibroso 3 3. 
- 1~ -
Figura 10. Secção transversal de artéria mostrando hiperplasia 
da íntima com rotura da lãmina elástica interna (flexa). 
(IH= hiperplasia de íntima). 
MATERIAIS 
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PESSOAL 
Operador 
Os procedimentos foram realizados por operador creden-
ciado, que segundo as normas ditadas pelo National Heart Lung 
and. Blood Institute de 1982 são53: 
1. Certificado de Cardiologista. 
2. Pelo menos um ano de treinamento em laboratório de 
hemodinâmica. 
3. Experiência na realização de exames sem supervisão, 
com menos de 0,1% de mortalidade em coronariografias. 
4. Competência no diagnóstico e tratamento das compli-
cações maiores durante uma angioplastia que são: fibrilação 
ventricular, bloqueio átrio-ventricular, e choque cardiogênico. 
5. Ter assistido o procedimento em um centro especiali-
zado no assunto. 
6. Fazer no mínimo um procedimento por semana. 
7. Índice de sucesso acima de 60%. 
É credenciado segundo as normas do Departamento de He-
modinâmica e Angiocardiografia da Sociedade Brasileira de Car-
diologia, que são:72. 
1. Normas para a equipe de hemodinâmica: 
la. - A equipe de hemodinâmica deverá ter, pelo me-
nos, 2 (dois) membros do Departamento de Hemodinâmica e Angio-
cardiograf ia, sendo um deles membro titular autorizado a rea-
lizar angioplastia coronária. 
lb. - Para obtenção do certificado de membro titular 
autorizado a realizar angioplastia coronária, o membro titular 
deverá: 
- Ter realizado 50 angioplastias coronárias. 
- Ter assistido 20 angioplastias coronárias em Centro 
de Treinamento em Angioplastia Coronária • onde foram 
realizados pelo menos 200 angioplastias coronárias por membro 
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titular autorizado do Departamento. 
Os resultados obtidos pelo operador serão tanto melho-
res quanto maior a experiência do operador11'5*'55'56'57'58 , 
melhor seleção dos pacientes11, e melhor qualidade dos mate-
riais e equipamentos a sua disposição11. Desta última condição 
ressaltamos a introdução do sistema dirigível ("steerable") por 
Simpson, em 198512, que permitiu atingir as lesões e ultrapas-
sá-las com maior facilidade, segurança e maiores índices de su-
cesso59'60'61. 
Toda a nossa experiência obdeceu os critérios acima ci-
tados, inclusive a utilização do sistema dirigível. 
Assistente e Enfermagem 
1. Assistente: 
Todas as angioplastias foram feitas com presença de 
assistente qualificado no tratamento de emergências cardiovas-
culares . 
2. Enfermagem: 
No total de três auxiliares, todas com treinamento bá-
sico de reanimação cardiorespiratória, bem como no uso de des-
fibrilador e punção venosa. Uma delas responsável pela opera-
ção dos aparelhos de Rx, outra pelo preparo do material e a 
terceira, circulante, com conhecimento de drogas cardiovascula-
res62. 
Cirurgião e Anestesista 
Não eram solicitados para que ficassem de sobreaviso 
nos casos de: 
- Infarto agudo do miocárdio. 
- Oclusões crônicas. 
- Nos casos em que a artéria, por condições técnicas não 
pudessem receber ponte de safena ou artéria mamária. 
Pacientes 
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No total de 390 casos em 349. pacientes .Dos 349 pacientes 
206 eram do sexo masculino e 143.do sexo feminino, com uma mé-
dia de idade de 53,9 anos (variando entre 29̂  e j52 anos) . 
Demais detalhes sobre os pacientes serão fornecidos 
quando analisados os grupos em separado. 
MATERIAL 
0 material de manuséio médico que utilizamos consistia 
de: 
1. Guia metálica. 
2. Cateter balão. 
3. Cateter guia. 
4. Introdutor. 
5. Seringa para insuflação ("Indeflator"). 
Tínhamos principalmente 2 tipos de materiais à disposi-
ção: USCI, Bard, Inc. (USCI) e ACS, Advanced Cardiovascular 
Systems Inc. (ACS)., que foram utilizados na grande maioria 
dos casos, (outros utilizados com menor freqüência foram Cordis 
e Cook). 
Guia Metálica 
As guias deverão ter as propriedades de: moldagem, di-
rigibilidade, opacificação a o Rx, flexibilidade, transmissão 
de torque e pouco atrito dentro da luz arterial. 
Tipos de Guias: 
USCI (Fig. 11) . 
0,014 inch Steerable Straight ou J. 
0,014 inch Flexible Straight ou J. 
0,014 inch Very-flexible, Straight ou J. 
0,014 inch Exchange (300 cm). 
ACS (Fig. 12) . 
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0,014 inch Hi torque floppy. 
0,014 inch Hi torque standart. 
0,014 inch PDT. 
0,014 inch Exchange (300 cm). 
Reservamos o uso das guias ACS "standart" e USCI 
"steerable" para as oclusões crônicas totais e lesões muito 
críticas, em artérias não tortuosas, devido a construção das 
mesmas permitir melhor transmissão do torque e menor deformi-
dade da ponta quando encontra a lesão. É preciso ter cuidado 
com estas guias, pois podem fazer lesão da íntima com maior 
facilidade. 
Reservamos o uso das guias USCI "flexible" e "very-fle-
xible" e ACS "Hi-torque floppy", para artérias não tortuosas e 
lesões não críticas, nas quais sacrificamos a transmissão me-
lhor do torque para podermos garantir menos lesão de íntima63 
(Fig. 13). 
As guias ACS do tipo PDT são intermediárias entre as 
duas citadas. 
Ponta flexível 
Figura 11. Representação esquemática da guia metálica da marca 
USCI. 
As guias geralmente vêm com uma cobertura de teflon, e 
atualmente estão sendo lançadas guias que além do teflon apre-
sentam material oleoso , em sua extremidade, o que diminui o 
atrito quando dentro da artéria coronária. 
Na grande maioria dos casos utilizamos guias com 1,75 cm 




Figura 12. Representação esquemática da guia metálica da marca 
ACS. 
Figura 13. Foto da extremidade de uma guia metálica. 
o qual nos permitia injetar contraste em quantidade razoável 
pelo cateter balão, com opacificação do leito distal da coro-
nária. 
Utilizamos em 7 casos a guia de 300 em, a qual nos per-
mit i a a troca do cateter balão sem a retirada da guia metálica 
da artéria que estava sendo dilatada, manobra esta de grande 
utilidade quando se ultrapassa lesões muito críticas, ou se 
pre tende faz e r a angioplastia com a utilização seq6êncial, de 
início,corn um cateter balão de menor diâmetro 6 ~. 
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Na maioria dos casos foi feita uma moldagem da extremi-
dade da guia, o que nos permitia vima abordagem mais favorável 
das lesões localizadas em artérias principais, com as mais di-
versas variações anatômicas, ou ramos secundários. Esta molda-
gem poderia ser feita com 1 ou 2 angulações65. 
Cateter Balão 
Os materiais que mais utilizamos foram USCI e ACS, ou-
tros raramente usados foram Cordis e Cook. 
Características dos cateteres ACS63: 
- Lúmen concêntrico; 
- Insuflação e desinsuflação rápidas; 
- Menor perfil por ser mais compacto; 
- Feitos de polietileno: com menor atrito na parede ar-
terial66; 
- Necessitam de pressões maiores para adquirirem exata-
mente o diâmetro das especificações67. 
Características dos cateteres USCI63: 
- Lúmen excêntrico; 
- Maior facilidade para medir pressões transestenõticas; 
- Melhor injeção de contraste através do cateter balão; 
- Feitos de polivinil dorido, o que nos dá a caracte-
rística de terem uma complacência maior, levando a um aumento 
do diâmetro de 0;2 a 0,5 mm acima das especificações, princi-
palmente após a sexta insuflação66'67 (Fig. 14). 
Em poucos casos utilizamos um tipo de cateter balão da 
USCI do tipo LPS plus que suporta maiores pressões de insufla-
ção. 
Outra qualidade que foi considerada quando da escolha 
dos cateteres balão foi o seu perfil, ou seja, seu diâmetro 
desinsuflado (Tabela 1). 
Utilizamos os de mais baixo perfil, como o ACS Hartzler 
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Lúmen de Lúmen de 










Figura 14. Corte transversal de cateteres balão. (A) . Cateter de 
lúmen concêntrico. (B). Cateter de lúmen excêntrico. 
Tabela 1. Medida dos cateteres balão desinsuflados. Medida dos 
considerados de baixo perfil. 
Tamanho 
Cateter 2 . 0 2.5 3.0 3.5 
USCI 
Low-profile steerable(LPS) 0,040 0,048 0,052 0,053 0,054 
ACS 
Simpson-Robert 0,044 0,050. 0,054 0,056 0,058 
Ultra low-profile 0,040 0,046 0,049 -§ 
Hartzler series 0,032 0,039 0,043 -§ -3 
Schneider 
Super LPS 0,041 0,050 0,053 -a -§ 
•3 = Não medido. 
para lesões muito criticas no início de angioplastias com ca-
teteres seqüenciais. Atualmente já existem no mercado outros 
cateteres balão de baixo perfil que deverão melhorar os índi-
ces de sucesso e diminuir as complicações imediatas68. 
Cateter Guia 
- 2 3 -
Na maioria dos casos utilizamos material ACS e USCI. 
Outros como Cordis e Cook foram utilizados com menos freqüên-
cia. 
0 cateter é composto de 3 camadas63: 
- A camada externa é feita de polietileno quando da mar-
ca ACS e poliuretano quando da USCI. Ela proporciona pouco a-
trito quando da passagem pelo introdutor e possibilita a molda-
gem do cateter; 
- A camada central é composta por uma rede metálica. Ela 
proporciona o torque ao cateter; 
- A camada interna é feita de teflon para facilitar a 
passagem do cateter balão pelo interior do cateter guia. 
A ponta do cateter deve ser mole e manuseada com muito 
cuidado pois é grande o risco dele provocar a dissecção da in-
tima do vaso, principalmente quando se quer posicioná-lo sele-
tivamente . 
Atualmente preferimos os cateteres de diâmetro 9F,maio-
res, que proporcionam melhores injeções de contraste sem pre-
judicar o torque.. 
Utilizamos para coronária direita por via femural, os 
cateteres do tipo AR ou FR. Estes podem ser introduzidos por 
via braquial, desde que progredidos sempre com guia metálica. 
Utilizamos para coronária esquerda, por via femural, os 
cateteres do tipo AL e FL. Estes podem ser introduzidos por 
via braquial, desde que progredidos sempre com guia metálica. 
Utilizamos tanto para coronária esquerda, quanto para 
coronária direita os cateteres do tipo Stertzer, por via bra-
quial69 (Fig. 15). 
Introdutor 
Utilizamos os de 8F e 9F, dependendo do diâmetro do ca-
teter guia a ser utilizado. 
Na maioria dos casos foram utilizados introdutores das 
marcas USCI e Cook. Outros utilizados com menor freqüência fo-
Figura 15. Cateteres guia. A1, Ar, F1, Fr, Stertzer ( em ordem 
da esquerda para direita ) . 
ramos das marcas ACS e Cordis (Fig. 16). 
A sua vantagem, quando do seu emprego para cateterismo 
por via femura1, é a maior facilidade de troca dos cateteres 
guia. 
"Indeflator" 
Utilizamos os do tipo descartável das marcas 
Edwards e do tipo reutilizável da marca USCI. 
USCI e 
A vantagem em sua utilização reside nos fatos de: ter 
um manômetro na ponta, que mede a pressão transmitida ao ba-
lão; uma trava que mantém o balão insuflado, não deixando que 
o êmbolo da seringa retroceda; e ter um desenho anatômico, que 
facilita a operaçao de insuflação (Fig. 17). 
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Figura 16. Introdutores. USCI e Cook. (Em ordem de cima para 
baixo) . 
Há outros modelos descritos na literatura, que permitem 
insuflações e desinsuflações mais rápidas 70 e melhor 
para insuflação do balão 71 • 
EQUIPAMENTO 
Equipamento de Rx 
Da marca Siemens, composto de: 
suporte 
- Gerador de Rx. do tipo Garantix 300 (800 mili amperes); 
- Mesa Koordinat KOMBI cãmara de 70 mm, do tipo berço; 
-Televisão do tipo Videomed N.; 
- Cãmara Cinematic 35 mm.; 
- Vídeo Tape do tipo Sirecord X. 
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Figura 17. 11 Indeflator 11 : USCI descartável. 
Dentro das normas para realização de angioplastia coro-
nária, pelo Departamento de Hemodinâmica e Angiocardiografia 
da Sociedade Brasileira de Cardiologia72 que sao: 
- Intensificador de imagem de césio; 
- Cinepulso; 
- Mesa com arco ou berço motorizado; 
- Câmara de filmagens em 35 mm. 
Possibilitava a realização de posições ortogonais , de 
grande utilidade em alguns casos 53 • 
Outros Equipamentos 
Dentro das normas para realização de angioplastia coro-
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náría, pelo Departamento de Hemodinâmica e Angiocardiografia da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia72 constava na sala de Hemo-
dinâmica. 
- Registrador de 3 canais: 
Operávamos com um da marca Eletronics for Medicine do 
tipo Simultrace Recordes VR-6 (com 2 canais para eletrocardio-
grafia e 2 canais para registro de pressão), e um como reser-
va, da marca Honey Well do tipo Echo IV (com 2 canais de pres-
são e 1 canal de eletrocardiograma). 
- Desfibriladores: 
Operávamos com um da marca Meditron Eletrônica Limita-
da, do tipo Desfibrilador Sincronizado. 
- Marcapasso cardíaco: 
Operávamos com um da marca Meditronic, do tipo Demand 
Pacemaker 5880A. 
- Bomba Injetora: 
Operávamos com uma da marca Angio Indústria de Aparelhos 
Médicos, do tipo Angio (Fig. 18). 
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PREPARO DO PACIENTE 
Em todos os casos indicados para tratamento por angio-
plastia coronariana transluminal percutânea os pacientes e seus 
familiares foram informados da natureza do procedimento, das 
complicações possíveis e riscos delas decorrentes. 
O paciente permanecia em jejum por, pelo menos , seis 
horas antes do procedimento, para se evitar o risco da ocorrên-
cia de vômitos durante as injeções de contraste. 
A equipe de cirurgia com cirurgiões, anestesistas, au-
xiliares e enfermeiros permaneceu de plantão, pronta para aten-
der qualquer eventualidade, nos casos de angioplastia em arté-
rias de grande calibre e/ou extensão, passíveis de receber en-
xerto de artéria mamária interna ou veia safena, para revascu-
larização. Este recurso não foi solicitado nos casos de angio-
plastia em infarto agudo do miocárdio ou de oclusões totais 
crônicas. 
As medidas pré-operatórias como tricotomia, radiografia 
do tórax, tipagem do sangue etc., foram realizadas em todos os 
casos em que pudesse ocorrer a cirurgia de emergência. 
Minutos antes do início do procedimento os pacientes re-
cebiam medicação tranquilizante, na maioria dos casos consti-
R «•* tuída, somente, de 2 ml de demerol diluídos em 10 ml de água 
destilada, aplicando 2 ml da diluição, por via endovenosa, ou 
• R esta mais vima ampola de fenergan intramuscular. Naqueles que, 
durante o procedimento, persistiam com ansiedade e nervosismo, 
R 
era repetida a dose de demerol quantas vezes fossem necessá-
rias . 
Sempre foi instalada solução salina isotônica em uma 
veia do braço esquerdo, para que se pudesse aplicar medicação 
durante o procedimento, e para repor o volume de sangue even-
tualmente perdido, evitando-se a hipotensão. 
ANGIOGRAFIA INICIAL 
Antes de iniciarmos a angioplastia, como rotina, eram 
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realizadas angiografias nas duas posições73 que melhor carac-
terizavam a lesão. Destas, a que tivesse a melhor imagem, era 
"congelada" no vídeo-tape. 
Após obtida essa imagem, para facilitar este tempo do 
procedimento, desenhamos com caneta de ponta porosa, sobre a 
tela, o trajeto a ser seguido e a altura da obstrução. Este re-
curso se revelou de grande utilidade, principalmente para o po-
sicionamento do balão sobre a lesão. Mayer7* utiliza uma grade 
metálica com numeração das linhas, para uso em angioplastia de 
artérias periféricas, e que poderia ser utilizada em angioplas-
tia coronariana. 
VIA DE ACESSO 
Via de Acesso Braquial 
- Tricotomia da região anterior do cotovelo e assepsia 
com solução de álcool iodado ou povidine. 
- Palpação da artéria e identificação do seu trajeto. 
- Anestesia da pele, tecido celular subcutâneo e planos 
profundos, com injeção lenta de 10 ml de xilocaína a 2%. 
- Incisão transversa da pele sobre o trajeto da artéria 
braquial, na altura da epitróclea. 
- Dissecção dos planos com a utilização de pinça mosqui-
to (ponta curva). 
- Isolamento da artéria utilizando duas fitas cardíacas 
(proximal e distai), e da veia satélite com fio de algodão. 
- Abertura da artéria com bisturi de ponta fina. 
- Introdução de um cateter de polietileno no leito dis-
tai da artéria, aspiração de sangue e injeção de 5.000 unida-
des de heparina. 
- Introdução do cateter guia pelo orifício. 
Via de Acesso Femural 
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- Tricotomia da região inguinal e assepsia com solução 
de povidine. 
- Palpação da artéria femural e identificação do seu 
trajeto. 
- Anestesia da pele, tecido celular subcutâneo e pla-
nos profundos com a injeção lenta de 15 ml de xilocaína a 2%. 
- Punção da artéria femural 3 cm abaixo do ligamento in-
guinal. 
- Introdução de uma guia metálica pelo leito arterial, 
até a crossa da aorta. 
- Retirada da agulha de punção e colocação do introdu-
tor arterial. 
- Introdução do cateter guia pelo introdutor. 
Em nossos casos eletivos utilizamos: 
Coronária direita, via femural, em 32 casos, com suces-
so em 81,25%. 
Coronária direita, via braquial, em 53 casos, com su-
cesso em 88,68%. 
Coronária esquerda, via femural, em 220 casos, com su-
cesso em 85,45%. 
Coronária esquerda, via braquial, em 22 casos, com su-
cesso em 96%. 
Em todos os casos de infarto agudo do miocárdio foi uti-
lizada a via braquial/ -pois é procedimento de rotina em nos-
sos exames diagnósticos, sendo que, logo após, era feita a an-
gioplastia da artéria comprometida. 
Quando iniciamos o tratamento por angioplastia tínhamos 
sempre a preferência de abordar a coronária direita por via 
braquial, considerando a maior experiência que tínhamos com o 
método, em exames diagnósticos, o bom apoio no seio coronário 
direito utilizando-se esta via, a possibilidade de acesso ve-
noso fácil e a recomendação de trabalhos publicados que sus-
tentavam esta indicação de via de acesso75'76'77. Atualmente, 
com o desenvolvimento de cateteres pré-moldados para abordagem 
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da coronária direita por via femural, nao temos mais distinção 
ou ~referência de qualquer das vias para realizar angioplastia 
dessa artéria. 
PREPARO DO MATERIAL 
Especial atenção era necessária para retirar bolhqs de 
ar do cateter balão e preencher o seu lÚmen com material de 
contraste diluído em solução salina isotônica, na proporçao de 
1:2. Eram feitas, então, várias in~uflaçôes com pressao de 6 
atmosferas , para se confirmar a viabilidade do balão. 
Fizemos sempre a cuidadosa inspeção da guia metálica 
desprezando-a se estivesse fraturada ou com a ponta irregular, 
ou até mesmo "descascada". 
Introduzimos, então, a guia metálica no cateter balão, 
para se fazer a moldagern de sua ponta (Fig. 19). 
Figura 19. Foto do sistema composto de cateter guia do tipo 
"Stertzer", cateter balão e guia metálica. (A). montado, (B) 
em separado. 
INTRODUÇÃO E POSICIONAMENTO DO CATETER GÜIA 
Introduzimos a guia metálica no cateter guia. Este con-
junto avança até a aorta ascendente sendo, então, retirada a 
guia metálica e canulado o óstio da coronária. 
A escolha do cateter guia é de fundamental importância 
para o sucesso do procedimento, pois é ele que fornece o su-
porte para o sistema cateter balão e guia metálica, principal-
mente nos casos em que a lesão a ser dilatada é muito crítica, 
distai ou em vaso muito tortuoso (Tabela 2). 
0 cateter guia ideal ê aquele que permite-78: 
1. Ficar em sentido coaxial com o curso da coronária. 
2. Garantir ausência de restrição ao fluxo, do cateter 
para a coronária. 
3. Permanecer em posição estável. 
4. Cateterizar o óstio da coronária com o mínimo de an-
gulações possíveis em seu trajeto, para não tirar o torque da 
guia metálica. 
5. Se necessário, permitir a entubação seletiva da co-
ronária a ser dilatada. 
6. Ter lúmen largo e superfície interna e externa o mais 
lisa possível . 
Utilizamos, também, algumas manobras, como a rotação -e 
maior penetração do cateter guia para o interior da luz coro-
nariana, algumas vezes com, e outras sem o cateter guia posi-
cionado mais ã frente78'79. Sempre com cuidado para não disse-
car a porção proximal da artéria. 
Outras técnicas para se tentar maior estabilidade do 
cateter guia, como a utilização de dois cateteres, nos parecem 
muito trabalhosos, e sem grandes vantagens em relação à técni-
ca padrão80. 
Após a cateterização do óstio da coronária pelo cateter 
guia e permanecendo ele estável, era introduzido o sistema-ca-
teter balão e guia metálica, tomando-se o cuidado de não se 
deixar ar no sistema. 
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Tabela 2. Nossa experiência com a escolha dos cateteres guia. 
CORONÁRIA DIREITA 
VIA FEMURAL VIA BRAQUIAL 
AR 19 ( 84,21%s) 4 (100%s) 
FR 13 (76,92 %s) 22 (95,45%s) 
STERTZER - 27 (81,48%s) 
CORONÁRIA ESQUERDA 
VIA FEMURAL VIA BRAQUIAL 
AL 30 (70%s) 8 (100%s) 
FL 190 ( 81,58%s) 
STERTZER - 14 (92,86%s) 
(%s) = Percentagem de sucesso. 
INTRODUÇÃO E POSICIONAMENTO DA GUIA METÁLICA 
A introdução da guia metálica deve ser feita da maneira 
mais cuidadosa possível, pois qualquer manobra intempestiva po-
derá causar a dissecção da luz arterial. 
A guia deve ultrapassar a lesão a ser dilatada e ser po-
sicionada o mais distai possível no leito arterial, em relação 
ao cateter guia. 
Esta técnica favorece um melhor apoio para a progressão 
do cateter balão. 
Antes da progressão do cateter balão, a guia metálica 
deverá ser visualizada nas duas projeções inicialmente grava-
das em vídeo-teipe,para nos certificarmos de que não houve pro-
gressão para outra artéria senão aquela que deverá ser dilata-
da . 
ESCOLHA, INTRODUÇÃO, POSICIONAMENTO E INSUFLAÇÃO 
DO CATETER BALÃO 
Escolha 
A escolha do cateter balão foi feita com base no estu-
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do hemodinâmico, pela comparação do diâmetro do cateter do exa-
me diagnóstico com o lúmen arterial, que nos dava o diâmetro 
do cateter a ser utilizado81. 
Em lesões muito severas, acima de 95% de obstrução, em 
artérias que necessitavam cateteres balão igual ou acima de 
3,0 mm de diâmetro para se obter um bom resultado, foi usada , 
com grande freqüência, 53 casos, a técnica de insuflação- com 
balões seqüenciais. De início era posicionado um balão de bai-
xo perfil, do tipo 1,5 ou 2,0 mm, com o objetivo de abrir um 
pertuito para, posteriormente, utilizar-se um balão de maior 
diâmetro, considerando que a utilização imediata do balão de 
maior diâmetro resultava, com certa freqüência, em insucesso , 
por não se conseguir ultrapassar a lesão82 (Fig. 20). 
A escolha da artéria a ser dilatada primeiro, nos paci-
entes multiarteriais, era feita pela identificação daquela que 
produzia a angina ("culprit lesion"). Posteriormente dilata-
vam-se as outras, considerando o grau de estenose e a impor-
tância clínica e angiográfica83 (Fig. 21). 
A artéria dilatada inicialmente era identificada segun-
do os seguintes critérios: 
1. Lesão com oclusão maior do que 70% da luz da artéria, 
ou com defeitos de enchimento intraluminais, ou excentricidade 
da lesão com bordos irregulares, ou superposição de imagens de 
fissura da placa com formação de trombo. 
2. Lesão com oclusão de 99% da luz da artéria, com re-
tardo do seu enchimento distai. 
3. Eletrocardiograma mostrando elevação do segmento ST 
acima de 1 mm, ou ondas T simétricas e acuminadas nas deriva-
ções relacionadas à artéria lesada, assim: 
a) de V] a V4 - artéria descendente anterior; 
b) em Dji , D m e aVF - artéria coronária direita; 
c) em Dji , Djjj , aVF , aVL e V5 , Vg - artéria circun-
flexa dominante; 





Figura 20. (A). Lesão de 90% no início d a coronária descenden-
te anterior. (B). Cateter balão de 2 mrn insuflado inicialmente 
sobre a l esão . (C). Cateter balão de 3 mrn insuflado sobre a 




Figura 21. (A). Seta indicando lesão crítica no terço inicial 
de coronária direita, com retardo em seu enchimento distal . 
(B). Seta indicando lesão de 90% em descendente anterior. (C) . 
Cateter balão de 3,5 mrn insuflado sobre lesão de coronária di-
reita. (D) . Resultado final. 
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Introdugão 
0 balão deve ser desinsuflado ao máximo e, se possível, 
mantido com pressão negativa em seu interior para facilitar 
sua ultrapassagem e seu posicionamento posterior de maneira 
adequada, abrangendo a lesão a ser dilatada em toda a sua su-
perfície . 
A progressão do cateter balão para dentro da luz coro-
nariana deve ser feita com extremo cuidado, com toda a atenção 
do operador e do seu auxiliar imediato. O auxiliar deve estar 
atento, pronto para puxar a guia metálica, evitando que ela 
progrida junto com o cateter balão, pois poderia levar ã dis-
secção, ou mesmo perfuração da artéria coronária. 
Posicionamento 
A lesão a ser dilatada deve circundar o terço médio do 
cateter balão. 
Para a angioplastia de lesões com oclusão total da ar-
téria, tem sido recomendado o método de opacificação retrógra-
da, via circulação colateral, para possibilitar o posicionamen-
to adequado do cateter balão8 **' 8 5 ' 8 6 . Não tivemos oportunidade 
de utilizar este método pois a maioria dos nossos casos de 
oclusão total foram causados por infarto agudo do miocárdio. A 
entrada de um outro cateter por outra via causaria perda de 
tempo, com atrazo da reperfusão do miocárdio isquêmico e pre-
juízo irrecuperável para o paciente. 
Insuflação 
1. Angina: 
A dor anginosa não serve como marcador do tempo de in-
suflação do balão. São freqüentes os casos que apresentam al-
terações eletrocardiográficas e hipocinesia segmentar relacio-
nada com a artéria que está sendo dilatada e que não desenvol-
vem dor8 7. 
A persistência da dor anginosa após a desinsuflação do 
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balão deve nos alertar para a possibilidade de complicação do 
tipo dissecção arterial ou de espasmo doronariano. 
2. Alteração do eletrocardiograma: 
0 sinal eletrocardiográfico que melhor se correlaciona 
com as alterações da contratilidade do ventrículo esquerdo, du-
rante a insuflação do balão, é a alteração do segmento ST-. A 
derivação que melhor nos mostra esta alteração é V2 para os ca-
sos de angioplastia da coronária descendente anterior88'89, e 
Djj para os casos de angioplastia da coronária direita, sendo 
que estas têm alto valor preditivo e alto grau de especificida-
de e sensibilidade para isquemia. 
Outro método que pode ser utilizado é o da guia metálica 
como captador de sinais elétricos cardíacos90. 
Nós sempre monitorizamos em um canal, escolhendo os ca-
nais Djij ou Vg posicionado em 7° ou 80 espaços intercostais 
esquerdo para angioplastias de circunflexa, Djj para angio-
plastias de coronária direita e V5 , Vg posicionados em 1Q ou 
8õ espaços intercostais esquerdos ou Dj para angioplastias de 
descendente anterior. Não foi utilizada a derivação V2 para 
monitorizar as angioplastias de descendente anterior por não 
dispormos de eletrodo e cabo radiotransparentes. 
3. Alterações ventriculares: 
1. Função sistólica: 
As alterações da função sistólica do ventrículo esquer-
do durante a insuflação do balão são observadas pelo estudo he-
modinâmico. Elas ocorrem em caráter progressivo, dentro dos 
primeiros 60 segundos, como áreas de hipocinesia e, com maior 
freqüência, áreas de acinesia e discinesia. Após a desinsufla-
ção do balão estas áreas se recuperam de maneira progressiva, 
retornando ao normal em tempo médio de 40 segundos. 
Em alguns casos poderá ocorrer aumento do débito car-
díaco devido à liberação de adrenalina e/ou hiperemia vascu-
lar87'91'92. 
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Os episódios de insuflações sucessivas não têm efeito 
cumulativo93'9*'133. 
A comprovação dessas alterações da função do ventrículo 
esquerdo pode ser feita pela ecocardiografia realizada durante 
a insuflação do balão. Delimitam-se áreas de hipocinesia e aci-
nesia em parede anterior e septo após 15 segundos de insuflação 
do balão na artéria descendente anterior, e em parede inferior 
se a insuflação se fizer na coronária direita. Por este método 
o tempo de recuperação ventricular é de 10 a 20 segundos con-
tados da desinsuflação do balão. Em alguns pacientes não se 
encontram alterações significativas da contratilidade por te-
rem circulação colateral suprindo o leito distai da artéria co-
ronária que estava sendo dilatada95. 
Estudos experimentais demonstram que aumentando o tem-
po de oclusão da artéria acima de 5 minutos, prolonga-se o tem-
po de recuperação do ventrículo esquerdo para 6 horas96. Nes-
tes casos existe a possibilidade de ocorrer efeito cumulativo, 
que poderá levar ã necrose do miocárdio97. 
2. Função diastõlica: 
A função diastólica também se altera levando ao aumento 
da rigidez do ventrículo esquerdo98, e diminuindo o ritmo de 
enchimento ventricular por assincronismo do pico de encurtamen-
to segmentar da parede afetada99, o que acarreta retardo do seu 
relaxamento segmentar100. 
A recuperação da função diastólica é mais lenta, poden-
do se atrazar em até 20 segundos em relação à recuperação da 
função sistõlica9h. 
Em vista destes dados podemos concluir: 
1. Em alguns pacientes o sintoma dor não traduz o que 
acontece no ventrículo isquêmico durante a insuflação. 
2. A dor persistente naqueles que já a apresentavam du-
rante a insuflação do balão traduz complicação ao nível da ar-
téria que está sendo dilatada, ou até mesmo outra (espasmo em 
outra artéria). 
3. O eletrocardiograma, nas derivações descritas, é um 
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bom preditor do que acontece ao nível ventricular. 
4. A insuflação, com excessão dos que apresentam cola-
terais desenvolvidas, leva a importantes alterações da contra-
tilidade ventricular. 
5. As insuflações por 60 segundos são seguras, possibi-
litam boa recuperação da contratilidade ventricular e, algumas 
vezes, até a aumentá-las, em um tempo médio de 60 segundos. É 
seguro insuflar o balão por 60 segundos e esperar outros 60 se-
gundos para recuperação. 
6. A insuflação por tempo prolongado deve ser evitada , 
pois a recuperação ventricular é muito mais demorada. 
7. Os episódios de insuflação sucessivas não têm efeito 
isquêmico cumulativo, quando insuflado por 60 segundos. 
Nossa casuística apresentou os seguintes dados: 
Pressão: Máxima 10 atmosferas, Mínima 4 atmosferas, Mé-
dia 6,18 atmosferas. 
Número de insuflações: Máximo 18, Mínimo 1, Médio 7,23 
(por artéria). 
Tempo de insuflação: Máximo 120 segundos, Mínimo 5 se-
gundos, Médio 36,52 segundos. 
Tempo de insuflação: Máximo 122 segundos, Mínimo 10 se-
gundos, Médio 41,87 segundos (IAM). 
Nos casos de infarto agudo do miocárdio ou de obstrução 
crônica, onde a artéria já se encontrava ocluida, foi aplica-
do tempo de insuflação acima de 60 segundos. Nos casos eleti-
vos onde, como complicação, ocorreu a oclusão aguda, o tempo 
de insuflação foi acima de 60 segundos. 
Pressão de insuflação dos balões mais altas, acima de 8 
atmosferas, foi aplicada em poucos casos (6 casos). 
Aplicamos pressões mais altas na presença de lesão re-
sidual importante, após a primeira série de insuflações , na-
quelas artérias que não comportavam balões de diâmetros maio-
res . 
Alguns autores relatam o emprego de pressões elevadas em 
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estudos comparativos, e demonstram menores gradientes residu-
ais do que os encontrados nos casos em que se aplicaram ás 
pressões padronizadas. Entretanto, a longo prazò> não acharam 
significância estatística relacionada às difererrçàs de desen-
volvimento de reestenose nos dois grupos101. 
Principalmente no início de nossa experiência tomamos ò 
cuidado quando reutilizávamos o cateter balão em mais de -um pa-
ciente, pois mais facilmente poderia ocorrer a rotura quando 
são reinsuflados. 
AFERIÇÃO DO RESULTADO IMEDIATO 
Angiografia 
Para aferição do resultado obtido com a angioplastia fa-
zíamos a.angiografia logo após terminado o procedimento, nas mes-
mas projeções realizadas no início, comparando-se as imagens 
registradas no vídeo-teipe102. 
0 cateter guia era, então, retirado do óstio coronaria-
no, e repetia-se a angiografia 15 minutos após. Comparavam-se 
os resultados obtidos com os do exame inicial quanto ao grau 
de lesão residual103 e avaliava-se a existência-, ou não, de es-
pasmo coronariano, ou outra complicação imediata10* (Fig. 22). 
Foi definido sucesso angiográfico para todos os casos 
quando: lesão residual de 40% ou. a lesacy residual era menor; de 
50% em relação a inicial, analisada por 2 observádores. 
Está descrita a possibilidade da presença imediata, pós-
angioplastia, de artérias com aspecto irregular:. Este resultado 
é melhor avaliado pela videodensiõmetria105. 
Gradiente de Pressão Transêstenôtica 
A determinação desse gradiente depende de vários fato-
res : 




Figura 22. Importância do teste de 10 minutos. (A). Lesâo de 
75 % no terço médio da c oronária direita (seta). (B). Ca t e t e r 
balâo de 3,5 mm insuflado sobre a lesão. (C). Desenvolvime nto 
de espasmo no teste de 10 minutos, chegando a ocluir o vaso. 
(D). Redilatado logo a seguir. (E) Resultado final. 
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2. Diâmetro da artéria. 
3. Fluxo pela artéria. 
4. Diâmetro da estenose107. 
5. Presença de colaterais 1 0 8' 1 0 9' 1 1 0' 1 1 1' 1 1 2' 1 3"' 1 1 3. 
6. Presença de hiperemia pós angioplastia91 92. 
Dois desses fatores são de maior importância: 
a) o aumento do gradiente de pressão transestenótico 
provocado pelo diâmetro do cateter balão; 
b) o grau de desenvolvimento da circulação colateral pa-
ra o leito distai da artéria coronária que teve o seu fluxo in-
terrompido pela insuflação do balão. Este fluxo através da cir-
culação colateral pode garantir uma pressão distai de até 40% 
da pressão média da aorta108 
Considerando os fatores que limitam o valor do gradien-
te de pressão transestenótico, e a boa avaliação através dos 
resultados fornecidos pela angiografia11 \ nossa rotina consiste 
na avaliação imediata dos resultados por este método. 
CUIDADOS IMEDIATOS PÕS ANGIOPLASTIA 
Terminado o procedimento os pacientes foram transferidos 
para a unidade coronariana de tratamento intensivo, lá perma-
necendo por, no mínimo, doze horas. 
O eletrocardiograma era feito, de rotina, quando do in-
ternamento na unidade coronariana, e repetido quando necessá-
rio. A avaliação enzimática do paciente era solicitada se hou-
vesse indicação clínica, angiográfica e/ou eletrocardiogrãfica. 
O introdutor era retirado na unidade, logo após a rea-
lização das medidas iniciais da avaliação e a solicitação dos 
exames complementares imediatos. A compressão do local de re-
tirada do introdutor era feita pelo tempo médio de trinta mi-
nutos, devendo o paciente permanecer com a extremidade em ex-
tensão por, no mínimo, seis horas115. 
USO DE MARCAPASSO 
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O marcapasso não foi posicionado, de rotina, em todos 
os pacientes, considerando-se que podem causar arritmia, até 
fibrilação ventricular, ou perfuração do ventrículo e tampona-
mento116, ou embolismo pulmonar117'118, aumentando, significa-
tivamente, a morbidade e a mortalidade do procedimento. 
Boa alternativa atual é o cateter de Swan Ganz ade-
quado à propagação do estímulo elétrico proveniente de um mar-
capasso externo. A vantagem deste equipamento é garantir-se , 
por esta via, um acesso venoso central e a possibilidade da 
monitorização hemodinãmica invasiva durante o procedimento119. 
Não dispúnhamos desse equipamento quando da realização 
deste trabalho, mas é, sem dúvida, um recurso atraente, prin-
cipalmente nos casos de angioplastia da coronária direita, on-
de a maioria das arritmias que podem ocorrer devem ser trata-
das com a utilização de marcapasso. 
Outra alternativa é a utilização da guia metálica intra-
coronária como cabo do marcapasso, sendo a sua extremidade dis-
tai conectada ao marcapasso externo e o outro polo do aparelho 
conectado na pele120. 
Utilizamos o marcapasso externo em 8 procedimentos. As 
artérias coronárias que estavam sendo tratadas eram todas co-
ronária direita. Se usávamos a via braquial isolávamos , de 
rotina, uma veia de bom calibre, com fios de algodão , pela 
qual seria introduzido o eletrodo do marcapasso externo, caso 
fosse necessário. 
Ocorrendo dificuldade de acesso a uma veia calibrosa pe-
la dissecção braquial, e se o paciente necessitasse do marca-
passo imediatamente, nosso plano era retirar o sistema balão-
guia metálica do cateter guia, introduzindo por este a guia me-
tálica, posicionando-a, com encravamento de sua ponta, na pa-
rede do ventrículo esquerdo. Conectávamos a guia metálica a 
um dos poios do marcapasso, fixando o outro polo na pele. Este 
sistema era mantido até que se conseguisse uma via venosa ade-
quada . 
UTILIZAÇAO DO BALÃO INTRAÕRTICO 
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O mecanismo pelo qual o balão intraórtico age na angina 
instável é o da diminuição do pico sistólico de pressão e di-i 
minuição da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo , 
facilitando o trabalho mecânico do ventrículo e diminuindo o 
consumo de oxigênio, com melhora do metabolismo cardíaco e pro-
teção da função ventricular121. 
As indicações de utilização do balão intraórtico em au-
xílio da angioplastia coronária são: 
1. Situações clínicas instáveis, como a angina instável 
em lesão multiarterial, principalmente nos pacientes que não se 
estabilizam com medidas clínicas e desenvolvem choque cardio-
gênico. 
2. Quando ocorrer a oclusão aguda do vaso durante a an-
gioplastia, servindo para auxiliar na estabilização hemodinâ-
mica no pré, trans e pós-operatório dos pacientes. 
3. Oclusão tardia já na unidade coronariana que não se 
estabiliza com as medidas terapêuticas121'122'123. 
Num dos casos em que o balão intraórtico foi utilizado, 
ocorreu a oclusão aguda durante o procedimento, em paciente 
(univascular), que evoluiu rapidamente para choque cardiogêni-
co e arritmia severa. Apesar do emprego do balão intraórtico o 
estado clínico deteriorou, sem condições de estabilização , 
ocorrendo o óbito. 
Um segundo caso desenvolveu oclusão aguda do tronco da 
coronária esquerda durante a angioplastia em lesão única da 
descendente anterior. 0 balão foi instalado na sala de cirur-
gia com evolução pós-operatória favorável. 
O benefício oferecido pelo balão intraórtico é maior, e 
seu efeito é mais eficaz, nos casos onde existe circulação co-
lateral para o leito distai da coronária na qual está sendo 
insuflado o cateter balão124. 
TÉCNICA DO "KISSING BALLOON" 
Técnica inicialmente descrita por Meier125, é empregada 
para angioplastia de artérias coronárias quando há risco de 
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oclusão dos seus ramos colaterais que nascem próximos da lesão 
a ser dilatada. A possibilidade de oclusão é de até 14% , nos 
casos em que a lesão se extende ao ramo126 (Fig. 23). 
Devem ser submetidos a esta técnica os casos em que127: 
1. o ramo principal e o colateral tenham, ambos, lesões 
acima de 70% no ponto de bifurcação; 
2. o ramo colateral tenha importância angiográfica su-
ficiente para receber um implante de veia safena ou artéria 
mamária interna; 
3. o ramo colateral irriga uma boa quantidade de miocár-
dio viável. 
A 
Figura 23. Ilustração representativa de ramo colateral com le-
são. (A). Em risco de oclusão na tentativa de angioplastia de 
artéria principal. 
A técnica consiste na introdução simultânea de dois sis-
temas de dilatação, os dois por via femural126, ou um por via 
femural e outro por via braquial127. Os cateteres balões são 
posicionados, cada um sobre uma das lesões, e insuflados alter-
nadamente. Ao final do procedimento, quando já foram insufla-
dos de acordo com os procedimentos padrões, os dois balões são 
insuflados simultaneamente, com 1 atmosfera cada um, para mol-
dagem final da região. 
Existem vantagens técnicas em se utilizar um na via bra-
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quial e outro na femural, pois o 
mover em um plano mais baixo, em 
seio de Valsalva, podendo entrar 
tio coronário127 (Fig. 24 e 25). 
cateter braquial poderá se 
relação ao cateter femural,no 
e sair mais facilmente do ós-
Figura 24. Ilustração íriostrandó a técnica do "Kissing Balloon". 
Dois cateteres guia introduzidos e dois cateteres balão posi-
cionados sobre as lesões: da artéria principal. (A). Do ramo 
colateral. (B). 
Outras variantes da técnica utilizam apenas um cateter 
guia, pelo qual passam duas guias metálicas que ultrapassam as 
lesões simultaneamente128'129. Podem ser utilizadas guias maio-
res do que três metros130, ou o sistema "monorail", ainda não 




Figura 25. Nosso único caso de "Kissing Balloon". (A). Setas 
indicando as lesões de descendente anterior e início do ramo 
diagonal. (B). Cateteres guia introduzidos pelas artérias femu-
rais direita e esquerda, posicionados no seio coronário esquer-
do, guias metálicas em descendente anterior e ramo diagonal. 
(C) . Balão insuflado sobre descendente anterior . (D). Resulta-
do final. 
- 5 1 -
Figura 26. Ilustração mostrando a aplicação da técnica onde se 
utiliza cateter guia único 11 Guiding* catheter ", cateter balão 
na artéria principal. (B). Guia metálica no ramo secundário. 
(A) . 
Esta técnica tem as vantagens seguintes: 
1. punção arterial única; 
2. introdução de duas guias metálicas em um único cate-
ter guia; 
3. melhor injeção de contraste no final do procedimento 
para se aferir o resultado; 
4. introdução seqüencial e separada dos balões de an-
gioplastia; 
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5. manipulação menor do óstio e terço inicial das coro-
nárias ; 
6. evitar-se a grande distenção arterial quando os ba-
lões são insuflados simultaneamente128. 
A desvantagem desta técnica é a possibilidade de, após 
a insuflação do primeiro balão e dilatação do primeiro vaso , 
não se conseguir progredir o segundo balão pela outra lesão , 
devido ã oclusão do vaso colateral, apesar de se tentar mantê-
lo aberto com a guia. 
Já existem relatos da aplicação desta técnica para an-
gioplastia de lesão no início de uma artéria trifurcada132. 
MEDICAMENTOS 
Medicamentos disponíveis na sala de 
hemodinâmica para atendimento de emergências 
- Adrenalina, cloridrato - ampolas com 1 mg. 
- Aminofilina - ampolas com 240 mg. 
- Amiodarona - ampolas com 150 mg. 
- Atropina, sulfato - ampolas com 1 mg. 
- Atenolol - ampolas de 10 mg. 
- Bicarbonato de sódio - solução a 5% e a 10%. 
- Diazepam - ampolas com 10 mg. 
- Dinitrato de isossorbide - comprimidos sub-linguais 
com 5 mg. 
- Dobutamina, cloridrato - ampolas com 250 mg. 
- Dopamina - ampolas com 50 mg. 
- Estreptoquinase - frascos-ampolas com 250.000 unida-
des. 
- Furosemide - ampolas de 2 0 mg. 
- Heparina - frascos-ampolas com 5.000 UI/ml. 
- Hidrocortisona - frascos-ampolas com 500 mg. 
- Lidocaina - frascos-ampolas com solução a 2%. 
- Metoclopramida, cloridrato - ampolas com 10 mg. 
- Meperidina - ampolas com 50 mg. 
- Nalorfina, cloridrato - ampolas com 5 mg. 
- Nifedipina - cápsulas com 10 mg. 
- Nitroglicerina - discos transdérmicos de 10 mg e fras-
cos-ampolas de 50 mg. 
- Procainamida, cloridrato - ampolas de 500 mg. 
- Verapamil, cloridrato - ampolas de 5 mg. 
- Oxigênio. 
Medicamentos utilizados imediatamento antes, durante ou 
após o procedimento, para prevenção do espasmo coroná-
rio e/ou para irelhorar a perfusão miocárdica 
Dextran: 
Usado para prevenir a agregação plaquetária que pode 
ocorrer durante a angioplastia. 
0 seu emprego isolado, ou associado a outros medicamen-
tos, não teve efeito melhor que o de antiagregantes plaquetá-
rios135'136. Além disto, apresenta risco de choque anafilá-
tico137 que pode ser seguido de espasmo coronariano138. Não foi 
usado em nenhum dos nossos pacientes. 
Nitroglicerina: 
Vários trabalhos demonstraram sua eficácia no tratamen-
to do espasmo coronariano pós angioplastia1 3 9 ' 1 ** 0 , e o seu 
efeito protetor do miocárdio na isquemia dos procedimentos pro-
longados 1 **1 . 
Nós empregamos a nitroglicerina nos pacientes que, após 
a angioplastia, apresentaram angina ou alterações isquêmicas 
persistentes do eletrocardiograma, sugerindo espasmo corona-
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riano. A dose inicial foi de 0,01 mgr/Kg/minuto, por via endo-
venosa, aumentando-se progressivamente. A dose média empregada 
foi de 0,05 mgr/Kg/minuto. A administração da droga se prolon-
gou até o desaparecimento da dor e das alterações eletrocardio-
gráficas. 
Considerando a dificuldade de se obter a nitroglicerina 
para infusão contínua endovenosa não a empregamos como rotina. 
Nitroprussiato de sódio: 
O efeito farmacológico do nitroprussiato de sódio é 
maior nos vasos de resistência do que nos vasos de condutân-
cia1 " 2 , e é mais fugaz do que o da nitroglicerina1"3. Aumenta 
o fluxo coronariano, sendo comparável, nesta ação, ã nitrogli-
cerina sub-lingual1*1". 
Utilizamos esta droga nas ocasiões em que a nitroglice-
rina, para uso endovenoso, não era disponível. 
Bloqueadores dos canais de cálcio: 
O seu efeito benéfico é comprovado nos trabalhos cien-
tíficos que demonstram o aumento do tempo de aparecimento da 
isquemia miocárdica. Ainda existe controvérsia quanto ao seu 
mecanismo de ação, se devido ao aumento no recrutamento de co-
laterais1"5'1"6, ou ao efeito cardioplégico local1"7. 
Não foram utilizados de rotina. 
Beta-bloqueadores: 
O efeito protetor da fibra miocárdica está comprovado , 
por sua ação diretamente na fibra, sem provocar alteração da 
pressão arterial e da freqüência cardíaca1"8. Não os utilizamos. 
Medicamentos utilizados antes, durante ou após o proce-
dimento, para prevenção da trombose aguda e da reestenose 
Bloqueadores dos canais de cálcio: 
Estudos experimentais1"9 e ensaios clínicos randomizados 
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e controlados, em que se usou diltiazem150 e nifedipina151 não 
demonstraram diminuição da incidência de reestenose nos seis 
meses que se seguiram ã angioplastia. 
Alguns estudos demonstraram a sua utilidade na preven-
ção da reestenose, quando se associa o componente espasmódico. 
Muitos dos nossos pacientes, especialmente no início de 
nossa experiência, receberam nifedipina, na dose de 40 mg/dia, 
nos primeiros seis meses após a angioplastia, principalmente 
aqueles que apresentavam componente espasmódico associado. 
Anticoagulantes: 
Estudo experimental comprovou a inibição da migração de 
células musculares lisas da parede arterial, após injúria vas-
cular, com o emprego de heparina152. Não houve comprovação des-
te efeito da heparina em grupos humanos. 
O uso de cumarínico associado ã aspirina153, ou de war-
farin17*1, não diminuiu a incidência de reestenose, quando com-
parado com o grupo controle. 
Nós utilizamos heparina, na dose de 5.000 ÜI, por via 
endovenosa, a cada quatro horas, pelo menos 12 horas antes do 
procedimento, e até 24 horas após151*. Nos casos de dissecção a 
mesma dosagem era feita até 48 horas após o procedimento. 
Antiagregantes plaquetários: 
1. Aspirina. 
Estudos experimentais demonstram a potente ação inibido-
ra da aspirina na deposição plaquetária no local da angioplas-
tia155, podendo, em altas doses, prevenir a formação da hipere-
mia da parede arterial, provavelmente por diminuição da produ-
ção da prostaciclina156. 
Na revisão da literatura observam-se, de início, comen-
tários sobre a possibilidade da aspirina diminuir a incidência 
de reestenose a longo prazo 1 5 7' 1 5 8' 1 5 9. Esta propriedade foi, 
posteriormente, contestada, quando estudos controlados eviden-
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ciaram não haver diminuição da reestenose160'161'162,mas, ape-
nas, diminuição da incidência da trombose aguda1 6 3 '1 611. 
A dose recomendada é muito variável. Utilizamos doses 
de 100 a 200 mg/dia, iniciando um dia antes do procedimento e, 
na maioria dos casos, prolongando o seu uso por até 6 meses. 
A dose empregada de aspirina é capaz de inibir a agre-
gação plaquetãria, não inibindo a liberação de prostaciclina 
pelo endotélio165'166'167'168. 
2. Dipiridamol: 
Estudos preliminares mostram a utilidade do dipiridamol 
administrado junto com a aspirina, por atuarem em níveis dife-
rentes. O dipiridamol estimularia a liberação de prostaciclina 
pelo endotélio, com ação aditiva ã da heparina. 
O uso deste medicamento ficou ao critério do médico clí-
nico que acompanhava cada caso. 
3. Omega-3: 
Os trabalhos iniciais, disponíveis na literatura, são 
controversos quanto ao benefício que o omega-3 possa oferecer 
na prevenção da reestenose169'170'171. 
Não o utilizamos em nossos casos. 
4. Ticlopidina: 
São controversos os resultados obtidos com esta droga 
na prevenção da trombose aguda quando o seu efeito é comparado 
ao da associação aspirina-dipiridamol172'173. 
Não a utilizamos, dando preferência ã aspirina, ou ã 
associação aspirina-dipiridamol. 
RESULTADOS E DISCUSSÕES 
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UNIARTERIAL 
Material e Métodos 
São denominados uniarteriais unilesionais os pacientes 
que preenchiam os seguintes critérios: 
1. Lesão em apenas uma artéria, sendo esta maior ou 
igual a 70% ou; 
2. Lesão em uma artéria maior ou igual a 70% e outra ar-
téria com lesão menor que 50%; 
3. Não foram a angioplastia pacientes com lesão menor 
que 70%1 7 5 . 
São denominados uniarteriais multilesionais os pacientes 
que preenchiam, além dos critérios acima, o seguinte: 
Mais de uma lesão, todas acima de 70%, em pacientes que 
preenchiam os critérios acima. 
O seguimento a longo prazo foi obtido através de conta-
to por correspondência e telefone com os clínicos responsáveis, 
e por telefone com os pacientes, visto que, a grande maioria 
deles era seguida fora do hospital. 
Foi considerado sucesso lesão residual menor ou igual a 
40% ou lesão residual menor que 50% da lesão inicial. 
Demais informações sobre materiais e métodos na parte 
inicial desta dissertação. 
Resultados 
Do total de 349 pacientes, 176 eram de lesão uniarterial, 
perfazendo 50,43% dos casos. Dos 176 casos de lesão uniarterial 
129 (74%) eram do sexo masculino. A média de idade foi de 
58,9 anos (variando entre 29 a 82 anos). Clinicamente, desses 
pacientes, 105 (59,66%) apresentavam quadro clínico de angina 
estável, 65 (36,93%) apresentavam quadro clínico de angina ins-
tável, e 6 (3,4%) apresentavam quadro clínico de angina pós in-
farto (Tabela 3). 
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Tabela 3. Características dos casos de uniarterial. 
Sexo masculino 129 (74%) 
Idade 58,9 (29 a 82) 
Situação clínica 
Angina estável 10 5 (59, 66%) 
Angina instável 65 (36,93%) 
Angina pós infarto 6 ( 3,4%) 
As artérias nas quais se realizaram os procedimentos fo-
ram: descendente anterior em 104 (59,09%) casos, coronária di-
reita em 45 (25,57%) pacientes, circunflexa em 19 (10,8%) ca-
sos, ramo diagonal em 4 (2,27%) casos, ramo marginal em 4 
(2,27%) casos. Foram unilesionais em 155 (88,94%) casos e mul-
tilesionais em 21 (12,05%) casos (fig. 27). 
O procedimento teve sucesso inicial em 157(89,20%) ca-
sos. A lesão inicial, em média, foi de 87,6% (variando entre 
70 a 99%). A lesão residual, em média, foi de 6,3% (variando 
entre 0 a 40%). Tivemos sucesso nos casos de angioplastia de 
descendente anterior em 92 casos (87%), de circunflexa em 18 
casos (94,4%), de coronária direita em 40 casos (87,8%), de ra-
mo diagonal em 4 casos (100%), de ramo marginal em 3 casos 
(66,7%). Os unilesionais foram sucesso em 141 casos (90%), e 
os multilesionais em 16 casos (75%) (Tabela 4). 
Tabela 4. Resultados angiográficos divididos por artéria, uni-
lesional e multilesional. 
DA CD CX DIAG MG TOTAL 
Unilesional 83(89,2%) 35(88,6%) 16 ( 84%) 4(100%) 3(66,7%) 141(90%) 
Muitilesional 9(55,6%) 5 (80%) 2 (100%) - - 16(75%) 
Total 92(87%) 40(87,8%) 18 (94,4%) 4(100%) 3(66,7%) 157(89,20%) 
( ) = Percentagem de sucesso, 
DA = Descendente anterior, CD = Cornária direita, 
CX = Circunflexa , DIAG = Diagonal, 






Figura 27. Angioplastia de uniarterial rnultilesional. (A). Le-
sões de 80 a 90 % em artéria circunflexa . (B) (C). Balão de 3, O 
rnrn insuflado sobre as lesões. (D). Resultado final. 
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Como complicações maiores tivemos: cirurgia de revascu-
larização de emergência em 7 casos (3,98%), infarto agudo em 
6 casos (3,41%) e óbito em 2 casos (1,14%). 
Como complicações menores tivemos: dissecção em 5 casos 
(3,18%). Um outro caso de dissecção foi a cirurgia de revascu-
larização não sendo incluído neste grupo. Dezessete pacientes 
apresentaram espasmo na sala de hemodinãmica (9,66%), e na UTI 
11 casos (6,25%). Descolamento da íntima em 2 casos (1,14%).Ro-
tura do balão durante o procedimento em 1 caso (0,57%). Oclu-
são de ramos colaterais próximos ã artéria principal dilatada 
em 3 casos (1,7%). Desenvolvimento de lesão, ou piora de lesão 
inicialmente existente, em colaterais próximos a artéria prin-
cipal dilatada, em 6 casos (3,41%). Arritmias graves em 7 ca-
sos (3,98%), sendo 4 fibrilações ventriculares (2,27%), blo-
queio átrio-ventricular do 2Q grau em 1 caso (0,57%) e de 3° 
grau em 2 casos (1,14%). Oclusão da artéria do membro superior 
direito em 1 caso (0,57%) (Tabela 5). 
Tabela 5. Complicações dos casos de uniarterial. 










Complicações menores (Percentagem dos casos de sucesso) 
Dissecção 5 ( 3, 18%) 
Espasmo 28 (15, 91%) 
Oclusão de colateral 3 ( 1, 7%) 
L.A. mal definidos 4 ( 2, 56%) 
Descolamento da íntima 2 ( 1, 27%) 
Arritmia 7 ( 4, 46%) 
Oclusão de MSD 1 ( 0, 67%) 
Rotura de balão 1 ( 0, 67%) 
L.A. = Limites arteriais. 
MSD = Membro superior direito. 
Haviam 131 pacientes com sucesso no procedimento e com 
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seguimento de, pelo menos, 6 meses quando da consulta para es-
ta dissertação. Destes, obtivemos informações sobre suas con-
dições em 71 dos casos (54,20%). 
Dos 71, um paciente teve episódio de infarto do miocár-
dio 18 dias após a alta hospitalar, e um foi a óbito por aci-
dente vascular cerebral. 
Obtiveram melhora dos sintomas 60 pacientes (84,51%). 
Destes, 6 com teste de esforço positivo (8,45%),16 não foram a 
teste de esforço durante os meses que sucederam o procedimento 
(22>54%), e 38 com teste de esforço negativo (53,52%). 
Retornaram os sintomas em 9 pacientes (12,68%).Destes, 5 
foram a nova angioplastia (7,04%) e um deles foi a cirurgia de 
revascularização por apresentar segunda reestenose. Outros 2 
foram a cirurgia de revascularização (2,82%), e 1 continuou em 
tratamento clínico (Diagrama 1)-
Discussão 
Dentre as indicações para angioplastia, as lesões uni-
arteriais são as que menos discussão apresentam na literatura, 
sendo aceita pela totalidade dos autores176. Fazem parte dos 
critérios de seleção desde o início do emprego do método177'178. 
A melhora clínica e da perfusão miocárdica nos casos de sucesso 
é bem documentada179'180. 
0 sucesso inicial, como consta da literatura, foi de 60 
a 7 5 % 181,182,ias,18«, 1 8 5 , 1 8 6 , 1 8 7 , 1 8 8 r e meihorou com o aumen-
to da experiência dos operadores11'189, a evolução técnica do 
material, e a melhor seleção dos casos, atingindo, atualmente, 
entre 80 a 53%,1 7 8 '1 8 0'1 9 2 . 
Os determinantes do sucesso relatados por Faxon190 no 
início do emprego da técnica foram: 
1. Ausência de calcificação. 
2. Operador com mais de 50 procedimentos. 
3. Lesão uniarterial. 
4. Lesão proximal. 
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Diagrama 1. Seguimento dos casos de uniarterial. 
C.R. = Cirurgia de revascularização. 
Ang. = Angioplastia. 
T.Clin. = Tratamento clínico. 
I.M. = Infarto do miocárdio. 
T.E. = Teste de esforço. 
S/TE = Não realizou teste de esforço. 
5. Sexo masculino. 
6. Lesão não localizada na artéria circunflexa. 
7. Procedimentos realizados após janeiro de 1981. 
Meier191 analisou, em separado, a excentricidade e o 
comprimento da lesão, incluindo-os como fatores que determinam 
o sucesso da angioplastia. 
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Alguns desses fatores foram modificados posteriormente, 
devido ã evolução técnica dos materiais, como a introdução do 
cateter dirigível. 
Numa revisão mais recente Tuzcu192 enumera como determi-
nantes de sucesso: 
1. Ausência de calcificação. 
2. Não ser oclusão total. 
3. Sem infarto prévio. 
4. Idade menor de 60 anos. 
A freqüência de complicações maiores, relatada na lite-
ratura, também diminuiu, com o passar do tempo, de 1,3% de óbi-
tos, 5% de infarto agudo do miocárdio, e 21% de cirurgia de re-
vascularização, como consta do registro do N.H.L.B.I.178 com-
putado de 1977 a 1981, para, respectivamente, 0,2%, 3,5% e 
3,1%. Nossos resultados de cirurgia de revascularização e de 
infarto são comparáveis aos atuais. Dos óbitos que relacionamos 
um foi causado por dissecção da artéria e outro por oclusão 
aguda. Um dos casos de infarto foi causado por dissecção numa 
tentativa de dilatação do óstio da coronária direita. Este ti-
po de lesão apresenta maior risco de complicação devido a di-
ficuldade de apoio do cateter guia no óstio coronário193. 
Fizemos o acompanhamento a longo prazo nos pacientes can, 
pelo menos, 6 meses de evolução, por ser reconhecido esse pe-
ríodo como o de maior incidência de reestenose. 
A literatura mostra persistente melhora dos sintomas nos 
pacientes que obtiveram sucesso imediato na ordem de 80 a 90% 
nos estudos realizados com 3 anos1911, 5 anos195'196 e 10 
anos197 de seguimento. Aos 10 anos de seguimento a percentagem 
de infarto do miocárdio, por ano, foi de 1,6% e a mortalidade 
de 1%198. 
Nossa casuística mostra que, dos 50,38% que pudemos ana-
lisar com seguimento acima de 6 meses, 85,7% obteve melhora dos 
sintomas, tivemos 1,4% de óbitos (por causa não cardíaca) , e 
1,4% de infarto do miocárdio no período. 
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MULTIARTERIAL 
Material e Métodos 
Foram designados multiarteriais os pacientes que apre-
sentavam lesão igual ou acima de 70% em uma das artérias e, 
pelo menos, outra artéria com lesão maior ou igual que 50%. 
Foram classificados em 4 grupos, baseado na publicação 
de Vlietstra199. 
Grupo A: Duas artérias com lesão maior ou igual a 70%. 
Grupo B: Uma artéria com lesão maior ou igual a 70% e 
outra com lesão maior ou igual que 50% e menor que 70%. 
Grupo C: Uma artéria com oclusão total, e lesão igual 
ou maior que 70% em outra artéria. 
Grupo D: Uma artéria ocluida, uma artéria com lesão 
maior ou igual a 70%, e outra artéria com lesão entre 50 e 70%. 
Ver parte de material e métodos, no início da disserta-
ção, para informações adicionais. 
Resultados 
O procedimento foi realizado em 99 pacientes, de um to-
tal de 349 pacientes (28,37%). 
A média de idade foi de 62,43 anos (variando entre 34' e 
78 anos); 68 (68,69%) pacientes eram do sexo masculino. 
As características clínicas dos pacientes eram: 47 
(47,47%) com angina estável, 48 (48,48%) com angina instável , 
e 4 (4,04%) com angina pós infarto (Tabela 6). 
Dos 99 pacientes obtivemos sucesso em 81 (81,82%) casos. 
A lesão inicial passou de 70 a 99% (média de 91,24%) para 0 a 
30% (média de 6,63%), após a angioplastia. Dos casos do grupo 
A, total de 46 (46,46%), obtivemos sucesso em 37 (80,43%) ca-
sos. Foi dilatada apenas 1 das artérias em 33 casos (71,74%); 
27 casos (81,81%) com sucesso. A outra artéria não foi dilata-
da por ser de pequena importância angiográfica, ou por lesão 
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Tabela 6. Características clínicas dos casos de multiarterial. 
Idade 62, 43 anos (34 a 78 anos) 
Sexo masculino 68 (68,69%) 
Clínica 
Angina estável 47 (47,47%) 
Angina instável 48 (48,48%) 
Angina pós infarto 4 ( 4,04%) 
muito distai. Foram dilatadas 2 artérias em 13 casos (28,26%), 
10 casos com sucesso (76,92%). 
Dos casos do grupo B, total de 19 (19,19%) , obtivemos 
sucesso em 17 (89,47%) casos. 
Dos casos do grupo C, total de 27 (27,27%) obtivemos su-
cesso em 20 (74,07%) casos. 
Dos casos do grupo D, total de 7 (7,07%), obtivemos su-
cesso em 7 (100%) casos (Tabela 7), (Fig. 28) . 
Tabela 7. Divisão dos pacientes por grupos (Vlietstra19 9 ) . 
Grupo Sucesso Insucesso Total % Sucesso 
A 37 9 46 ( 80,43%) 
B 17 2 19 ( 89,47%) 
C 20 7 27 ( 74,07%) 
D 7 0 7 (100%) 
Total 81 (79 ,57%) 18 (20,49%) 99 ( 81,82%) 
Tivemos insucesso em 18 (18,18%) casos. Destes, 4(4,04%) 
foram a cirurgia de revascularização eletiva, 4 (4,04%) perma-
neceram em tratamento clínico. 
Como complicações maiores tivemos 4 (4,04%) casos que 
foram a cirurgia de revascularização de emergência , 4 (4,04%) 




E F G 
Figura 28. Angioplastia de paciente multiarterial. (A). Lesão 
de 90% em de scendente anterior. (B). Balão insuflado sobre a 
lesão. (C). Resultado fina l. (D). Lesões em coronária direita. 
(E). Balão insuflado sobre l e são proximal. (F). Balão insufla-
do sobre lesão distal. (G). Re sultado final. 
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ram a óbito. Estes óbitos foram de pacientes do grupo A , onde 
se tentou fazer, no mesmo procedimento, a angioplastia dos 2 
vasos. 
Como complicações menores tivemos, espasmo coronário em 
16 (16,16%) casos. Na sala de hemodinãmica em 12 (12,12%) ca-
sos, e na UTI em 4 (4,04%) casos. Dissecção coronária em 5 pa-
cientes (5,05%), sem que desenvolvessem complicações maiores. 
Colaterais em risco de desenvolver lesão, por estarem situados 
próximos ã lesão a ser dilatada, em 19 pacientes (19,19%). 0-
cluíram em 2 casos (10,52% do total em risco), e desenvolveram 
lesão em 1 caso (5.56% do total em risco). Rotura do balão em 
2 casos (2,02%), sem que desenvolvessem complicações maiores 
(Tabela 8). 
Tabela 8. Complicações maiores e menores dos casos multiarte-
riais. 
Complicações maiores 
Cirurgia de revascularização 4 (4,04%) 
Infarto agudo 4 (4,04%) 
õbito 2 (2,02%) 
Complicações menores 
Espasmo 16 (16,16%) 
Dissecção 5 ( 5,05%) 
C.R. que desenvolve lesão 1 ( 1,01%) 
C.R. que oclui 2 ( 2,02%) 
Rotura de balão 2 ( 2,02%) 
C.R. = Colateral em risco 
0 total dos casos que obtiveram sucesso até 6 meses, an-
tes do início desta dissertação, era de 59. Destes obtivemos 
informações de 39 (66,11%). 
Um (2,56%) caso teve morte súbita, não sendo possível 
precisar exatamente se de natureza cardíaca. Um outro paciente 
(2,56%) teve um episódio de infarto agudo e.se encontra, atual-
mente, em insuficiência cardíaca grau II. 
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Obtiveram melhora dos sintomas 30 pacientes (76,92%). 
Destes, 9 (23,08%) com teste de esforço positivo, 16 (41,02%) 
com teste de esforço negativo e 5 (12,82%) não realizaram tes-
te de esforço. 
Permaneceram inalterados ou com piora dos sintomas , 7 
pacientes (17,95%). Destes, 4 (10,27%) foram a nova angioplas-
tia com sucesso e 3 (7,69%) foram a cirurgia de revasculariza-
ção (Diagrama 2). 
Diagrama 2. Seguimento dos casos de multiarterial. 
C.R.Em. = Cirurgia de revascularização de emergência. 
C.R.El. = Cirurgia de revascularização eletiva. 
IAM = Infarto Agudo do miocárdio. 
Ang. = Angioplastia. 
TE+ = Teste de esforço positivo. 
TE- = Teste de esforço negativo. 
S/TE = Não realizou teste de esforço. 
* = Percentagem de acompanhamento após 6 meses. 
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Discussão 
0 método foi, de início, restrito a angioplastias de 
uniarteriais. Com a maior experiência e melhoria dos materiais 
foi possível, em casos selecionados, iniciarmos o tratamento 
de multiarteriais. O relato de Vlietstra199, da Clínica Mayo, 
mostra que, nos anos de 1980, 1981 e 1982, houve um aumento na 
indicação de casos multiarteriais, sendo responsável, respecti-
vamente, por 14%, 36% e 45% do total de angioplastias, a cada 
ano, nesta instituição. O sucesso inicial foi de 72%. 
O sucesso inicial relatado no artigo de Detre178, sobre 
a experiência do NHLBI (National Heart, Lung and Blood Institu-
te), foi de 51,2% entre 1977 e 1981, e de 74,6% entre 1985 e 
1986, para procedimentos em dois vasos. Foi de 58,4% entre 1977 
e 1981 e de 70,9% entre 1985 e 1986 para procedimentos em três 
vasos. Esses resultados se repetem na literatura, quando outros 
autores indicam índices de sucesso que variam entre 70 a 
8 5 % 2 0 0 , 2 0 1 , 2 0 2 , 2 0 3 , 2 0 - , 2 0 5 d Q S c a s o s e > p a r a a l g u n s , a t é 
95%206. Nossos resultados foram de 81,82% de sucesso, portanto, 
comparáveis aos que se encontram na literatura. (Conforme o pro-
tocolo traçado antes do início do procedimento, e considerando 
os pacientes em geral, foram relacionados como insucesso os pa-
cientes de lesão em dois vasos nos quais só se conseguiu angio-
plastia de um deles). 
As complicações maiores, observadas nos nossos casos, 
são semelhantes àquelas relatadas na literatura200'202'203 : 
4,04% de cirurgia de emergência, 4,04 de infarto agudo e 2,02% 
de mortalidade. Os dois óbitos ocorreram em pacientes que fo-
ram submetidos a angioplastia de 2 artérias no mesmo procedi-
mento, em vista do que, preferimos, atualmente, tratar estes 
casos em procedimentos separados. 
É importante relatar que nenhuma das complicações meno-
res evoluiu para complicação maior. 
Analisando nossa casuística de seguimento verificamos 
maior percentagem de pacientes que permaneceram sintomáticos 
(17,95%), comparando-se com o grupo de uniarteriais. Destes 
pacientes, 10,27% necessitaram de uma segunda angioplastia , e 
_ 71 -
7,69% foram ã cirurgia de revascularização. Nenhum deles per-
maneceu, apenas, com tratamento clínico. 
Estes dados confirmam a tendência observada na litera-
tura 2 0 7' 2 0 8' 2 0 9' 1 9 7, no sentido da necessidade de se realizar 
um segundo procedimento complementar, pois nem todos esses pa-
cientes são revascularizados completamente no primeiro trata-
mento. Além disto, alguns autores mostram uma tendência aditi-
va no índice de reestenose, assunto sobre o qual voltaremos ao 
tratarmos da discussão global sobre esta complicação. 
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oclüsão crOnica total 
Material e Métodos 
Definida como ausência de fluxo coronário após a lesão, 
não associado a quadro de infarto agudo do miocárdio ou qual-
quer síndrome coronariana aguda (síndrome intermediáriaangi-
na instável). 
Foram excluídos os casos de oclusão funcional, ou seja, 
artéria com lesão e fluxo presente após a lesão, mas fazendo-
se com atraso em relação as outras artérias. 
Todos os pacientes apresentavam sintomas que limitavam 
suas atividades normais, em tratamento clínico máximo por eles 
tolerado. 
Todos tinham lesão em apenas uma artéria. 
Os critérios de sucesso foram os mesmos adotados para 
uniarterial. 
As demais informações sobre materiais e métodos constam 
do início da dissertação. 
Resultados 
Dos 349 pacientes, tivemos 6 casos (1,72%) de angioplas-
tia em lesões crônicas totais, em 5 pacientes do sexo masculi-
no (83,33%). A média de idade era de 51,66 anos (variando en-
tre 39 e 61 anos). Todos com clínica de angina estável (Tabela 
9) . 
As artérias acometidas foram: descendente anterior em 3 
(50%) dos casos, circunflexa em 1 (16,67%) dos casos e coroná-
ria direita em 2 (33,33%) dos casos. Apenas o caso de número 2 
não apresentava circulação colateral visível. Os graus de com-
prometimento ventricular foram: hipocinesia severa em 3 (50%) 
dos casos, hipocinesia moderada.em 2 (33,33%) dos casos e nor-
mal em 1 (16,67%) dos casos. (Tabela 10). 
O tempo de oclusão médio foi de 11,17 dias (variando en-
tre 3 e 20 semanas). 
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Tabela 9. Características clínicas dos casos de oclusão crôni-
ca total. 
Caso Idade Sexo Clínica T. Oclusão Seguimento 
1 53 M AE 10 sem -
2 61 M AE 12 sem -
3 55 M AE 9 sem Piora 
4 39 M AE 3 sem Melhora 
5 59 F AE 20 sem -
6 * 43 M AE 13 sem -
M = Masculino , F = Feminino , AE = Angina estável. 
Tabela 10. Características angiográficas dos casos de oclusão 
crônica total 
Caso Artéria Ventriculografia Circulação Sucesso Conpli-
ocluída colateral cações 
1 CD H.S.I. Sim Sim Não 
2 DA H.S.A. Não Não Não 
3 CX N. Sim Sim Não 
4 DA H.S.A. Sim Sim Não 
5 DA H.M.A. Sim Não Não 
6 CD H.M.I. Sim Não Não 
CD = Coronária direita , DA = Descendente anterior , CX = Cir-
cunflexa , H.S.I. = Hipocinesia severa inferior , N = Normal, 
H.S.A. = Hipocinesia severa anterior , H.M.I. = Hipocinesia 
moderada inferior. 
Não tivemos complicações durante o procedimento (Fig. 
29) . 
Discussão 
Desde o relato inicial de Heyndricky e Serruys210 sobre 





Figura 29 . Angioplastia de oclusão crônica total. (A). Artéria 
circunflexa totalmente ocluída. (B). Cateter balão insuflado 
sobre a lesão. (C). Resultado final. 
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Na maioria dos casos a contratilidade da parede ventri-
cular correspondente a artéria ocluída estava preservada por 
circulação colateral visível. Os pacientes apresentavam dor 
apesar do tratamento clínico, geralmente relacionada aos es-
forços. Em nossos casos, 5 (83,33%) tinham contratilidade ven-
tricular preservada apesar de certo grau de comprometimento e 
um (16,67%) deles estava totalmente preservada. Todos apresen-
tavam dor que limitavam suas atividades normais, apesar do tra-
tamento clínico. 
O índice de sucesso inicial varia entre 45 e 63%, de-
pendendo, fundamentalmente, das estimativas de quanto tempo se 
passou desde a oclusão arterial. 
Di Sciasco, até 2§ semana, obteve sucesso em 74% dos ca-
sos e, acima da 2§ semana, em 55%21<i. 
Holmes, até 12ã semanas, obteve 68% de sucesso e, após 
este período, todos os casos foram de insucesso215. 
Kereijakes, até 20§ semanas, obteve 67% de sucesso e, 
após a 20â semanas, 18% de sucesso216. 
Serruys, até 8§ semanas, obteve 65% de sucesso e, após 
a 8§ semanas, 44% de sucesso217. 
Melchior, até ie mês, registra 69% de sucesso, de 1 a 6 
meses 50% de sucesso e, após 6 meses, 11% de sucesso212. 
Apesar da grande variação de resultados, provavelmente 
devido a dificuldade de se avaliar com certeza o tempo de oclu-
são crônica total de cada paciente, todos concordam que quanto 
mais tempo se passar menor o índice de sucesso, devido a maior 
organização do processo215. 
Um dos autores relata ainda que a distância maior do que 
1,5 cm entre o final da artéria ocluída e o leito distai da co-
lateral é um dos preditores de sucesso216. 
Nossa casuística foi de 50% de sucesso com um tempo mé-
dio de oclusão de 11,17 semanas dentro da variação encontrada 
na literatura. 
As complicações mais freqüentes, relatadas, foram as 
embolias21*'216. 
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A melhora sintomática é bastante expressiva, variando 
entre 80 e 100% dos pacientes onde o procedimento obteve su-
cesso . 
O grau de reestenose é significativamente mais alto do 
que nos procedimentos não relacionados com oclusão total crô-
nica, variando entre 40 a 55% em 6 meses, provavelmente por en-
volver a rotura de um processo ateroesclerótico já bastante or-
ganizado2 1 7. 
Dos três (50%) casos em que foram sucesso não consegui-
mos* informação de um dos pacientes. Um dos pacientes estava as-
sintomático com teste de esforço negativo, no outro retornaram 
os sintomas, fez um reestudo 6 meses após que constatou reeste-
nose de 80% sobre o local previamente dilatado, não retornando 
após este último estudo. 
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ANGIOPLASTIA DE PONTE DE SAFENA 
Resultados 
Feita em 5 pacientes (4 homens e 1 mulher), de um total 
de 34 9' pacientes, constituindo em 1,43% do total. A média de 
idade era de 59,8 anos (variando entre 48 e 74 anos). 
0 número médio de pontes foi de 1,8 por paciente. Dois 
pacientes apresentavam angina estável, outros três angina ins-
tável . 
A angiografia mostrou que 2 pacientes tinham lesões de 
90% na anastomose distai, 1 paciente com lesão de 80% no terço 
médio da ponte, 1 paciente com lesão de 90% no terço inicial 
da ponte, e 1 paciente com oclusão e imagem de trombo no terço 
distai da ponte. 
O procedimento teve sucesso angiográfico inicial nos 5 
(100%) pacientes. A estenose inicial era em média de 90%, va-
riando entre 80 e 100%. A estenose residual foi de 12%, em mé-
dia (0 a 20%). 
Tabela 11. Resultados de Angioplastias de ponte de safena. 
Número da 
coluna 





1 59 M A.I. Sim Não M. TE.-
2 61 M A.E. Sim Não M. S/TE. 
3 48 F A.I. Sim P.T. C.R. 
4 74 M A.E. Sim Não M. S/TE. 
5 57 M A.I. Sim BAV.T. M. TE. -
A. I. = Angina instável C.R. = Cirurgia de revascularização 
A.E. = Angina estável TE.+ = Teste de esforço + 
P.T. = Provável trombose 
BAV.T.= Bloqueio átrio ventricular total transitório 
M. = Melhora 
TE.- = Teste de esforço -
S/TE = Não realizou teste de esforço 
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No caso de número 3, foi feita a angioplastia e estrep-
toquinase, intracoronária, tendo sucesso angiográfico inicial, 
e ficando com 20% de lesão residual (provável trombo). Durante 
o internamento não houve melhora da dor, o que sugeria uma pos-
sível oclusão aguda. Foi ã cirurgia por persistir com quadro 
anginoso, encontrando-se trombose da artéria no local inicial-
mente dilatado com aspecto macroscópico de infarto da área ven-
tricular a ela correspondente (Fig. 30). 
Dos 4 casos, todos com sucesso e com angioplastia feita 
6 meses antes do início da dissertação, obtivemos o seguimento 
em todos eles. Dois pacientes com melhora dos sintomas após o 
procedimento com teste de esforço negativo e dois pacientes com 
melhora dos sintomas que não realizaram teste de esforço após o 
procedimento. 
Discussão 
Tivemos um bom resultado angiográfico inicial, com 100% 
de sucesso. Entretanto, a clínica mostrou um sucesso real de 
80% levando-se em conta a provável oclusão aguda do caso de nú-
mero 3. Está dentro dos parâmetros da literatura, onde o índi-
ce de sucesso varia entre 79 a 93%, sendo este comparável ao 
índice de sucesso de angioplastias de artérias coronárias. 0 
procedimento já foi inclusive usado para angioplastias de oclu-
sões crônicas de ponte218. 
Os determinantes de sucesso são: 
1. Lesões de pequena extensão219. 
2. Pequeno diâmetro da ponte219. 
3. Bom apoio para cateter guia220'221 
4. Localização da lesão (melhor para os de corpo e anas-
tomose distai)222. 
Quase todos os nossos casos preenchiam os critérios aci-
ma, menos o caso de nS 3 onde existia uma lesão de longa ex-
tensão numa ponte de grande diâmetro e com uma massa de trom-
bos sobre a lesão. 
As complicações são mais freqüentes na dependência da 




Figura 30. Fotografias do caso 3 . (A). Oclusão da ponte na 
porçao d i sta l (imagem de trombo). (B). Cateter balão de 4 mm 
sobre a lesão. (C). Resultado parcial. (D). Re sultado final 
após a i nfusão de es treptoquinase . 
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idade das pontes variou entre 2 a 5 anos e, apenas no caso 3 , 
a lesão era extensa. Isto justifica nosso baixo indice de com-
plicações. Autores referem ainda o sangramento das anastomoses 
quando se utiliza trombolíticos associados, em pontes com menos 
de 30 dias221. Em nosso caso não ocorreu esta complicação, por-
que a ponte tinha sido implantada num tempo muito maior do que 
este. 
A melhora dos sintomas foi significativa em 4 (80%) ca-
sos, sendo 2 (40%) com teste de esforço negativo. 
i O índice de reestenose é maior do que o encontrado em 
angioplastias arteriais2 211, variando entre 38 e 60% na litera-
tura220'225'226. 
Os fatores que levam â reestenose com maior freqüência 
são: 
1. Grau de lesão residual219. 
2. Localização da lesão (maior índice nas proximais e 
no corpo da ponte227'228). 
Não nos foi possível apurar estes dados nos nossos ca-
sos, pois não tivemos o retorno dos pacientes para controle an-
giográfico. 
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INFARTO AGUDO DO MIOCÃRDIO 
Materiais e Métodos 
Definido infarto agudo do miocárdio como: 
- Dor precordial com duração superior a 30 minutos, não 
aliviada com uso de vasodilatadores,mais. 
- Alteração eletrocardiográfica do segmento ST acima ou 
abaixo de 1 mm em pelo menos duas derivações. 
- Oclusão ou sub-oclusão arterial na angiografia. 
- Elevação da fração enzimática CKMB. 
Choque cardiogênico foi definido como: 
- Pressão arterial sistólica menor que 90 mmHg que não 
respondeu ã prévia administração de expansor de volume plasmá-
tico . 
0 critério de sucesso foi o mesmo usado para uniarterial, 
no início da dissertação. 
Demais informações ver material e métodos no início da 
dissertação. 
Resultados 
Do total de 349 casos, 63 (18,05%) casos foram de an-
gioplastia na fase aguda do infarto. 
Destes casos, 45 (71,42%) eram do sexo masculino. A ida-
de média foi de 53,7 anos (35 a 77 anos). A duração média do 
início da dor ao início da angioplastia foi de 3,2 horas (va-
riando entre 1 a 8 horas), sendo apenas 2 casos acima de 6 ho-
ras, pois persistiam com dor precordial e eletrocardiograma 
mostrando infarto sub-endocárdico. Três (4,76%) pacientes vie-
ram em choque cardiogênico (Tabela 12). 
As artérias acometidas e que foram tratadas por angio-
plastia ("culprit lesion") foram: Descendente anterior em 29 
(46,03%) casos com sucesso em 25 (86,21%) casos; coronária di-
reita em 25 (39,68%) casos, com sucesso em 22 (88%); e circun-
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Tabela 12. Características clínicas dos casos de infarto agudo 
do miocárdio. 
Sexo masculino 45 (71,42%) 
Idade 53,7 anos (35 a 77 anos) 
Duração da dor 3,2 horas (1 a 8 horas) 
Choque cardiogênico 3 (4,76%) 
flexa em 9 (14,28%) casos, com sucesso em 9 (100%) casos. O su-
cesso global se deu em 56 (88,89%) das 63 angioplastias. O nú-
mero de artérias acometidas e, seu percentual de sucesso foi : 
uma artéria em 37 (58,73%) casos, com sucesso em 34 (91,89%) 
casos; duas artérias em 19 (30,15%) casos, com sucesso em 18 
(94,73%) casos; e três artérias em 7 (11,11%) casos, com su-
cesso em 4 (57,14%) casos (Tabela 13). 
Tabela 13. Características angiográficas dos casos de infarto 
agudo do miocárdio. 
Número total por artérias Percentagem de sucesso 
por artéria 
DA 29 (46,03%) 25 (86,21%) 
CD 25 (39,68%) 22 (88%) 
CX 9 (14,28%) 9 (100%) 
Total 63 (100%) 56 (88,89%) 
Total por número de arté-
rias comprometidas 
Percentagem de sucesso 
por número de artérias 
comprometidas 
1 vaso 37 (58,73%) 34 (91,89%) 
2 vasos 19 (30,15%) 18 (94,73%) 
3 vasos 7 (11,11%) 4 (57,14%) 
DA = Descendente anterior. 
CX = Circunflexa. 
CD = Coronária direita. 
Tivemos uma mortalidade de 5 pacientes (7,93%). Destes, 
2 (3,17%) vieram em choque cardiogênico. 
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Como complicações menores tivemos: dissecção em 1 caso 
(1,59%), espasmo na sala de hemodinâmica em 5 (7,93%) casos ; 
trombo residual no local da obstrução em 3 (4,76%) casos; trom-
bo distai ao local da obstrução em 1 (1,59%) caso; dissecção da 
artéria do membro superior direito quando da introdução do ca-
teter guia em 1 (1,59%) caso; neste foi feita apenas conduta 
expectante com boa evolução. Arritmias; com bloqueio ãtrio-ven-
tricular total em 1 (1,59%) caso e fibrilação ventricular em 3 
(4,76%). Rotura de artéria em um caso, pelo mau posicionamento 
do cateter balão em um ramo colateral, sem que houvesse com-
plicação maior do tipo tamponamento cardíaco, nem necessidade 
de intervenção cirúrgica (Tabela 14). 
Tabela 14. Complicações nos casos de infarto agudo do miocár-
dio. 
Complicações Maiores 
öbito 5 (7,93%) 
Complicações Menores 
Dissecção 1 (1,59%) 
Espasmo 5 (7,93%) 
Trombo local residual 3 (4,76%) 
Trombo distai 1 (1,59%) 
Dissecção artéria sub-
clavia 1 (1,59%) 
.. . BAV.T. Arritmias 1 (1,59%) 
F.V. 3 (4,76%) 
Rotura de colateral 1 (1,59%) 
BAV.T. = Bloqueio atrioventricular total. 
F.V. = Fibrilação ventricular. 
Dos 56 pacientes nos quais obtivemos sucesso inicial, 49 
foram realizados seis meses antes do início desta dissertação. 
Destes obtivemos o seguimento em 20 (40,81%). Destes, 14 (70%) 
apresentavam melhora dos sintomas, sendo que 13 (65%) tinham 
teste de esforço negativo e 1 (5%) não relizou teste de esfor-
ço. Seis não obtiveram melhora dos sintomas (30%) , indo 5 
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(25%) ã cirurgia e 1 (5%) a nova angioplastia (Fig. 31) (Dia-
grama 3) . 
Discussão 
A angioplastia na fase aguda do infarto do miocárdio 
apresenta resultados iniciais de sucesso comparável ao das ele-
tivas, com índices variando entre 83 a 97%2 2 9 ' 2 3 0 ' 2 3 1' 2 3 2 ' 2 3 3 ' 
231., 235, 236, 237, 2U_ maior nas oclusões subtotais do que 
nas totais230'235. Nossa casuística foi comparável a destes au-
tores, com sucesso em 88,89% dos casos, sendo menor nos casos 
de lesão de 3 vasos. 
A mortalidade hospitalar varia entre 9 e i2%229'230 e é 
maior nos casos de insucesso que de sucesso, 39 e 5% respecti-
vamente230. Nos casos de choque cardiogênico2 2 9 ' 2 3 3 ' 2 3 **, o re-
sultado é melhor com tratamento por angioplastia do que clíni-
co ou cirúrgico233'238. A mortalidade é ainda maior nos infar-
tos anteriores do que nos inferiores, 12 e 4% respectivamen-
te229. Nossos casos tiveram uma mortalidade de 5 (7,93%) casos, 
sendo 2 (3,17%) em pacientes com choque cardiogênico, 3 (4,76%) 
em infarto de parede anterior e 3 (4,76%) em pacientes triar-
teriais. 
A função ventricular, medida pela fração de ejeção, po-
de melhorar em até 12 a 15% após a angioplastia230'231. A me-
lhora é mais expressiva quando o procedimento é feito até a 
3§ hora do início da dor 2 3 1,e nos casos de angioplastia de 
descendente anterior em relação aos de circunflexa ou coroná-
ria direita230. 
0 nosso seguimento foi feito em 20 (40,81%) dos 49 pa-
cientes cuja angioplastia foi feita 6 meses antes do início 
desta dissertação. Tivemos 14 (70%) pacientes assintomáticos , 
sendo 13 (65%) com teste de esforço negativo. Seis (30%) per-
maneceram com angina, sendo 5 (25%) encaminhados para cirurgia 
e 1 (5%) para nova angioplastia. Destes 5 que foram à cirur-
gia houve reestenose em 4 e 1 paciente não apresentava reeste-
nose mas tinha 2 vasos ainda comprometidos. A literatura239 nos 




Figura 31. Angioplastia na fase aguda do infarto. (A). Ventri-
culografia em oblÍqua anterior direita, diástole. (B) • Ventri-




Figura 31 (cont.). (C). Ventriculografia em oblíqua anterior 
esquerda, diástole . (D). Ventriculografia em oblíqua anterior 





Figura 31 (cont.). (E) -. Descendente anterior ocluída no seu 
terço inicial. (F). Cateter balão insuflado sobre a l esão . (G). 
Resultado fina l. 
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Diagrama 3. Seguimento dos casos de infarto agudo do miocár-
dio. 
C.R. = Cirurgia de revascularização. 
Ang. = Angioplastia. 
TE+ = Teste de esforço positivo. 
TE- = Teste de esforço negativo. 
S/TE = Não realizou teste de esforço. 
cirurgia de revascularização. É provável que pelo número pe-
queno (40,81%) de pacientes em nosso seguimento, a alta percen-
tagem dos que foram a cirurgia possa ser devida a vício de 
amostragem. 
A reestenose incide de maneira igual aos casos eletivos 
(31%) 2 3 0 . 
A angioplastia, na fase aguda do infarto, apresenta re-
sultados superiores em relação a estreptoquinase devido a: 
_ 89 -
- Apresentar menos lesão residual (4%) em comparação com 
70% da estreptoquinase229'232. 
- Menor índice de reoclusão231' 2 3 3 . 
- Melhora da fração de ejeção em uma percentagem maior 
de pacientes, por ter menos isquemia residual (47% de isquemia 
residual para estreptoquinase e 14% de isquemia residual para 
angioplastia) 2 2 9 , 2 3 2 . 
Entretanto, a angioplastia, para ser feita , necessita 
de um centro de atendimento terciário, por uma equipe experien-
te e em tempo viável , sendo discutível o seu valor em pacien-
tes idosos e com infartos pequenos2 **0 . 
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ANGINA ESTÃVEL 
Material e Métodos 
Foram definidos como angina estável os pacientes que a-
presentavam dor ou mal-estar, sempre com o mesmo "stress" físico 
ou emocional, havendo uma estabilidade do quadro durante sema-
nas, meses ou anos21*2. 
Todos os pacientes apresentavam sintomas que limitavam 
suas atividades diárias, apesar do tratamento medicamentoso. 
Demais informações ver a parte inicial de materiais e 
métodos. 
Resultados 
De um total de 349 pacientes 160 (45,85%) apresentavam quadro 
de angina estável. Destes, 123 (76,88%) eram do sexo masculino. 
A idade média foi de 57,7 anos (variando entre 29 e 82 anos de 
idade). 
0 procedimento foi considerado sucesso em 141 (88,26%) 
dos casos. A lesão inicial média foi de 86,62% (70 a 9 5%) e a 
lesão residual média foi de 6,55% (0 a 40%). 
Foram 77 (86,52%) os pacientes com sucesso em descen-
dente anterior, 37 (90,24%) com sucesso em coronária direita, 
18,(94,74%) ccm sucesso em circunflexa, 5 (71,43%) com sucesso 
em ramo marginal, 4 (100%) com sucesso em ramo diagonal. 
Foram 99 (89,19%) os com sucesso em uniarteriais , 34 
(85%) em dilatação onde haviam dois vasos comprometidos com su-
cesso (8 destes onde foram dilatados 2 vasos), 6 (85,71%) em 
dilatação de 3 vasos com sucesso. Nesta casuística só computa-
mos a ("culprit lesion"). Duas outras foram feitas em ponte 
de safena com sucesso (Tabela 15). 
Como complicações maiores tivemos: 6 (3,75%) dos paci-
entes que foram a cirurgia de emergência, 2 (1,25%) foram a 
óbito e 2 (1,25%) tiveram infarto agudo após o procedimento. 
Como complicações menores tivemos: espasmo arterial em 
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Tabela 15. Percentagem de sucesso por artéria e número de ar-
térias por paciente. 
Artéria Sucesso Insucesso Percentagem de sucesso 
DA 77 12 86,52% 
CD 37 4 90,24% 
CX 18 1 94,74% 
Mg. 5 2 71,43% 
Diag. 4 0 100% 
Número de 
artérias 
Sucesso Insucesso Percentagem de sucesso 
Uma 
artéria 99 12 89,19% 
Duas 
artérias 34 6 85% 
Três 
artérias 6 1 85,71% 
DA = Descendente anterior. 
CD = Coronária direita. 
CX = Circunflexa. 
Mg.= Marginal. 
Diag. = Diagonal. 
18 (11,25%) casos; dissecção em 5 (3,13%)'casos, arritmia gra-
ve em 4 (2,5%) sendo fibrilação ventricular em 2 casos , blo-
queio atrioventricular total em 1 caso e bloqueio atrioventri-
cular de 2Q grau em 1 caso; colateral em risco por situar-se 
próximo à artéria dilatada que oclui em 3 (1,88%) e que desen-
volve lesão em 3 (1,88%) casos, rotura de balão em 2 casos, li-
mites arteriais mal definidos em 1 caso e descolamento de ín-
timas em 1 caso (Tabela 16). 
Dos 160 pacientes, 150 fizeram o procedimento 6 meses 
antes do início desta dissertação. De 69 (46,0%) desses pa-
cientes, obtivemos informações sobre suas evoluções após o pro-
cedimento. Um (1,4 5%) paciente foi a óbito por acidente vascu-
lar cerebral e um (1,45%) paciente teve episódio de infarto do 
miocárdio não complicado. Melhoraram dos sintomas 57 (82,61%) 
casos. Destes, 6 (8,70%) tinham teste de esforço positivo, 33 
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Tabela 16. Complicações dos casos de angina estável. 
Complicações maiores 
Cirurgia 6 (3,75%) 
õbito 2 (1,25%) 
Infarto 2 (1,25%) 
Complicações menores 
Espasmo 18 (11,25%) 
Dissecção 5 ( 3,13%) 
C.R. desenvolve lesão 3 ( 1,88%) 
oclui 3 ( 1,88%) 
Arritmia grave 4 ( 2,5%) 
Oclusão MSD 1 ( 0,63%) 
Rotura de balão 2 ( 1,25%) 
L.A. mal definidos 1 ( 0,63%) 
Descolamento de íntima 1 ( 0,63%) 
C.R. = Cirurgia de revascularização. 
MSD = Membro superior direito. 
L.A. = Limites arteriais. 
(47,831) tinham teste de esforço negativo e 18 (26,09-%) não ti-
nham feito teste de esforço. Pioraram dos sintomas 10 (14,#9%). 
Destes, 5 (7,25%) foram a nova angioplastia, 4 (5,80%) foram 
ã cirurgia de revascularização e 1 (1,45%) permaneceu em tra-
tamento clinico. Um dos pacientes que fez angioplastia por 2 a 
reestenose foi à cirurgia de revascularização na evolução 
(Diagrama 4). 
Discussão 
A angina estável fez parte dos critérios iniciais de 
indicação de angioplastia coronária1 7 7 2 ** 3 , aparecendo, no i-
nício, como indicação muito mais freqüente que casos de angi-
na instável178. 
Nosso índice de sucesso global de 88,26% está dentro do 
encontrado na literatura2** . 
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Diagrama 4. Seguimento dos casos de angina estável. 
C.R. = Cirurgia de revascularização. 
I.M. = Infarto. do miocárdio. 
Ang. = Angioplastia. 
T.Clin. = Tratamento clínico. 
TE = Teste de esforço 
S/TE = Não realizou teste de esforço 
Os determinantes de sucesso inicial, avaliados pelo NHL 
BI, já foram relatados quando da discussão de uniarterial. 
As nossas complicações maiores estão dentro do relatado 
na literatura, já que aqui incluímos casos de uni e multiarte-
rial17 8. 
Podemos concluir que a angioplastia é método complemen-
tar ao. tratamento medicamentoso da angina estável levando a me-
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Material e Métodos 
Foram considerados casos de angina instável os pacientes 
que apresentassem um ou mais dos seguintes critérios, de acor-
do com Braunwald2* 6. 
1. Angina em crescendo (mais severa, prolongada, ou fre-
qüente) super-imposta em um padrão preexistente de angina está-
vel. 
2. Angina de peito em repouso ou mínimos esforços. 
3. Angina de peito de recente começo, que é desencadea-
da a mínimos esforços. 
Demais informações sobre materiais e métodos no início 
da dissertação. 
Resultados 
De um total de 349 pacientes, 117 (33,52%) apresentavam 
quadro de angina instável. Destes, 75 (64,11%) eram do sexo 
masculino. A média de idade foi de 44,4 anos (variando entre 
30 e 76 anos). 
0 procedimento teve sucesso em 95 (81,2%) casos. A ar-
téria descendente anterior teve êxito em 53 (81,54%) casos ; 
a coronária direita em 32 (80%) casos, a circunflexa em 7 
(87,5%) casos, a marginal em 2(66,67%) casos e a diagonal em 
1 (100%) caso. O número de vasos acometidos, por paciente, foi: 
1 vaso em 56 (86,15%) casos com sucesso ; 2 vasos em 35 
(76,09%) casos; 3 vasos em 5 (83,33%) casos (foi considerada 
angioplastia da "culprit lesion" em 2 vasos e 3 vasos) (Tabela 
17) . 
A lesão inicial média das artérias foi de 93,17% (va-
riando entre 75 e 99%) e a lesão residual média foi de 5,63% 
(variando entre 0 a 40%) (Fig. 32). 
Tivemos como complicações maiores: 4 (3,42%) pacientes 
que foram a cirurgia de emergência: 2 (1,71%) casos de óbitos 
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Tabela 17. Resultados angiográficos nos casos de angina instá-
vel. 
Vaso Sucesso Insucesso Percentagem de sucesso 
D.A. 53 12 81,54% 
C.D. 32 8 80% 
CX. 7 1 87,5% 
Mg. 2 1 66,67% 
Diag. 1 X 100% 
Número de Sucesso Insucesso Percentagem de sucesso 
vasos 
1 vaso 56 9 86,15% 
2 vasos 35 11 76,09% 
3 vasos 5 1 83,33% 
D.A. = Descendente anterior. 
C.D. = Coronária direita. 
CX. = Circunflexa. 
Mg. = Marginal. 
Diag.= Diagonal. 
e 8 (6,84%) que tiveram infarto agudo do miocárdio. 
Como complicações menores tivemos: 45 (38,46%) casos 
com espasmo arterial na sala de hemodinâmica e/ou na Unidade 
Coronária; 5 (4,27%) com dissecção; ramos colaterais que o-
cluíram em 4 (3,42%), e que desenvolveram lesão em 4 (3,42%) '; 
limites arteriais mal definidos na angioplastia final em 3 
(2,56%); descolamento da íntima ("flap") em 1 caso (0,85%); ro-
tura de balão em 1 (0,85%) caso e arritmia grave em 3 (2,56%) 
casos (fibrilação ventricular) (Tabela 18). 
Dos 117 pacientes, 85 tinham evolução com mais de 6 me-
ses antes do início da dissertação. Destes, conseguimos o se-
guimento de 37 (43,53%). Dos 37, um paciente foi a óbito, não 
se sabendo ao certo se por causa cardíaca ou não, e um pacien-
te teve episódio de infarto agudo, evoluindo com insuficiência 
cardíaca grau II. Dos 35 pacientes restantes, 5 (13,51%) per-
maneceram com sintomas, indo ã segunda angioplastia ; 30 
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Tabela 18. Complicações dos casos de angina instável. 
Complicações maiores 
C.R. 4 ( 3,42%) 
Óbito 2 ( 1,71%) 
I.M. 8 ( 6,84%) 
Complicações menores 
Espasmo 45 (38,46%) 
Dissecção .5 ( 4,27%) 
C.R. oclui 4 ( 3,42%) 
desenvolve lesão 4 ( 3,42%) 
L.A. mal definidos 3 ( 2,56%) 
Descolamento de íntima 1 ( 0,85%) 
Rotura de balão 1 ( 0,85%) 
Arritmia grave 3 ( 2,56%) 
I.M. = Infarto do miocárdio. 
C.R. = Cirurgia de revascularização. 
L.A. = Limites arteriais 
(81,08%) obtiveram melhora dos sintomas. Destes 30, 3 (8,11%) 
com teste de esforço positivo; 18 (48,65%) com teste de esfor-
ço negativo e 9 (.24,32%) não realizaram teste de esforço (Dia-
grama 5) . 
Discussão 
As primeiras comunicações na literatura sobre angio-
plastia em pacientes com angina instável datam de 19812* 7'2 * 8' 
2lt9, com índice de sucesso variando entre 60 a 74% e, na maio-
ria dos casos, em pacientes uniarteriais. Os relatos após o 
início da experiência, com a introdução do cateter dirigível , 
mostram um índice de sucesso maior, indo de 80 a 95%250 ' 2 5 1 ' 
2 5 2 , 2 5 3 , 2 5 * » , 2 5 5 , 2 5 6 
A nossa casuística se sobrepõe ã da literatura, com ín-
dice global de sucesso de 81,2%, sendo maior para pacientes 




Figura 32. Angioplastia de um caso de angina instável e oclu-
sao funcional . (A). Descendente anterior com lesão de 99% em 
s e u início . (B). Leito distal da descendente anterior com atra-
so no seu enchimento. (C). Cateter balão de 3,0 rnrn insuflado 
sobre a lesão. (D). Resultado final. 
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Diagrama 5. Seguimento dos casos de angina instável. 
C.R. el.= Cirurgia de revascularização eletiva. 
C.R. em.= Cirurgia de revascularização de emergência. 
I.M. = Infarto do miocárdio. 
T.Clin. = Tratamento clinico. 
T.E. = Teste de esforço. 
S/TE = Não realizou teste de esforço. 
Ang. = Angioplastia. 
As complicações maiores estão dentro dos níveis aceitá-
veis: cirurgia de revascularização em 3,42% dos casos, óbitos 
em 1,75% dos casos e infarto do miocárdio em 6,84% dos casos, 
considerando-se que incluímos entre os 117 casos, 46 de pacien-
tes multiarteriais. 
0 seguimento dos nossos casos mostrou que 85,71% dos 
pacientes, dos 37 que foi possível consultar, melhoraram dos 
sintomas 48,65 % , estes tinham teste de esforço negativo; 24,32% 
não realizaram o teste e 8,ll:% tinham teste de esforço positi-
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vo. Esses índices são comparáveis ao seguimento dos pacientes 
uniarteriais e multiarteriais portadores de angina instável re-
latados na literatura250'251'253'25*'256. 
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ANGINA PÕS INFARTO 
Material e Métodos 
O grupo de angina pós infarto reúne os pacientes que, 
comprovadamente, por sinais e sintomas clínicos, eletrocardio-
grama e alteração de enzimas, tiveram um episódio de infarto 
agudo do miocárdio e que, num período entre 2 a 30 dias após o 
infarto, tiveram dor do tipo angina instável. 
Para outras informações ver parte de material e métodos 
no início desta dissertação. 
Resultados 
De um total de 349 pacientes, 10 (2,87%) se apresentavam 
na situação clínica de angina pós infarto. Destes., 8 (80%) eram 
do sexo masculino. A idade média foi de 55,9 anos (variando en-
tre 34 e 78 anos). 
0 índice global de sucesso foi de 100%, conseguindo- se 
dilatar todos os casos com sucesso. A lesão inicial média foi 
de 95,3% e a lesão residual média foi de 6,8%. 
Os vasos dilatados foram: descendente anterior em 6 ca-
sos, circunflexa em 2 casos e diagonal em'2 casos. 
Os pacientes apresentavam comprometimento de uma arté-
ria em 80% dos casos , de duas artérias em 10% dos casos e 
de três artérias em 10% dos casos. Todos com lesão subtotal da 
artéria dilatada. 
Como complicações menores tivemos, apenas, em um dos ca-
sos (caso 9), com espasmo transitório sobre a artéria dilatada, 
que cedeu no controle angiogrãfico de 10 minutos. Não tivemos 
complicações maiores. 
Dos 10 pacientes, 6 foram seis meses antes do início da 
dissertação. Destes, conseguimos o seguimento de 4 (66,67%). 
Três (75%) tiveram melhora dos sintomas e teste de esforço ne-
gativo, 1 (25%) retornou o sintoma , sendo encaminhado a ci-
rurgia de revascularização de reestenose da artéria inicialmen-
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te dilatada. Nos casos de 2 e 3 artérias foi dilatada apenas 
as "culprit lesion" (Tabela 19). 
Tabela 19. Características angiográficas, resultados e segui-
mento dos pacientes com angina pós infarto. 
Caso Artéria N° de vasos Sucesso Complicações Seguimento 
1 DA 1 Sim - -
2 DA 1 Sim - M/TE-
3 
* 
DA 1 Sim - M/TE-
4 DA 2 Sim - -
5 CX 1 Sim - M/TE-
6 DA 1 Sim - P/C.R. 
7 CX 1 Sim - -
8 Diag. 3 Sim - -
9 Diag. 1 Sim Espasmo -
10 DA 1 Sim - -
DA = Descendente anterior. 
CX = Circunflexa. 
Diag. = Diagonal. 
M/TE- = Melhora com teste de esforço negativo. 
P/C.R.= Retorno dos sintomas e encaminhado ã cirurgia de re-
vascularização. 
Discussão 
O índice de sucesso em angioplastia de angina pós infar-
to, varia entre 80 a 100% 2 5 7 - 2 6 0, dependendo do grupo analisa-
do. Hopkins257 relata 94% em estenoses críticas e 80% em oclu-
são subtotal. Já Feyter258 relata 83% de sucesso em pacientes 
tratados entre 2 a 14 dias e 100% de sucesso nos tratados en-
tre 14 e 30 dias. 
Todos os nossos casos tinham lesão sub-total e na maio-
ria (90%) eram lesões cujo infarto tinha acontecido dentro das 
primeiras duas semanas. Apenas em 1 (10%) caso foi acima de 2 
semanas. Alcançamos um excelente índice de sucesso, de 100%; 
apesar do que, em se tratando de poucos casos, isto pode ser 
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devido a vício de amostragem. 
O relato na literatura, quanto ao aparecimento de com-
plicações maiores, também parece um pouco conflitante. Hopkins 
2 5 7 relata 3,7% de cirurgia de emergência e nenhum infarto, en-
quanto Feyter258 relata 8% de infartos relacionados ao procedi-
mento. Nossa casuística mostrou, apenas, complicação menor , e 
que foi um espasmo transitório na sala de hemodinâmica. 
Nosso seguimento, em um pequeno número de casos, mostrou 
que 3 (75%) pacientes, de 4, evoluíram com melhora dos sinto-
masi e com teste de esforço negativo e um paciente evoluiu com 
reestenose, sendo encaminhado a cirurgia de revascularização. 
A literatura nos mostra um índice de reestenose em torno de 
30%2 5 7 ' 2 5 8 . 
COMPLICAÇÕES 
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COMPLICAÇÕES MENORES 
Espasmo 
Tivemos 45 (12,89%) pacientes de um total de 349 , com 
espasmo arterial transitório, na sala de hemodinãmica ou na 
Unidade Coronária, sem que levassem a complicações maiores. 
Destes, 7 (15,56%) foram tratados com nitroprussiato de sódio 
endovenoso e intracoronário, em 7 (15,56%) reintroduzimos o ca-
teter balão e fizemos a administração de nitroglicerina endo-
venosa e intracoronária; 11 (24,44%) foram tratados com nitro-
glicerina endovenosa e intracoronária e 20 (44,44%) apenas com 
nitroglicerina endovenosa (Fig. 3 3). 
Bentivoglio261 relata o aparecimento de espasmo em 19% 
dos casos quando suspensa parte da medicação antes da angioplas-
tia (antiagregantes) plaquetários, nitratos e antagonistas dos 
canais de cálcio). Quyyumi262 relata o aparecimento de espasmo 
em um terço dos pacientes com administração de ergonovina após 
angioplastia. Cowley263 relata incidência de espasmo menor do 
que 4,2% em sua casuística, correlacionando a maior freqüência 
de aparecimento de espasmo em pacientes jovens. A nossa alta 
incidência de espasmo, em parte, se deve a não usarmos rotinei-
ramente a nitroglicerina endovenosa e/ou intracoronária antes, 
durante e após o procedimento, devido a dificuldade de se con-
seguir a droga. 
Está relatado na literatura o aparecimento de espasmo 
pela ação mecânica do cateter guia no tronco da coronária es-
querda26* e aparecimento de espasmo em outro local da artéria 
que estava sendo dilatada, ou em outra artéria265 2 6 6 . Não 
tivemos, em nossos casos, este tipo de complicação. 
Ramo Colateral em Risco de Desenvolvimento 
de Lesão 
Dos 349 casos tivemos 56 (16,05%) onde, próximo ao lo-
cal da lesão a ser dilatada, emergia um ramo colateral que não 




Figura 33. Espasmo de coronária direita. (A). Lesão em corona-
ria direita. (B). Cateter balão insuflado sobre a lesão. (C) 
Espasmo no local. (D). Desfeito espasmo apos a administração 
de nitroglicerina endovenosa. 
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(ver início da dissertação, na parte de métodos). 
Dos 56, 42 (75 %) não foram comprometidos pela angio-
plastia. Desenvolveram entre 50 a 60% de lesão 7 (12,5%), e 
7 (12,5%) ocluíram. Destes 7 que ocluíram 5 (8,93%) apresenta-
vam lesão de mais de 50% no ramo colateral, antes da angio-
plastia, e 2 (3,57 %) nao apresentavam lesão. Apenas um dos .ca-
sos no qual ocorreu oclusão de colateral apresentou dor· pro-
longada com discreta elev ação da CK MB (Fig. 34). 
Nossos dados referentes a esta complicação menor sao 
coincidentes com a literatura. Boxt 267 relata comprometimento 
total de colaterais em 12% dos casos com a maioria piorando de 
lesões preexistentes e poucos ocluindo. Vetrovec 268 relata de-
senvolvimento de lesão em 16% dos casos, sendo maior (27%) nos 
com lesão preexistente e 4% nos sem lesão preexistente. Mares-
ta269 relata apenas oclusão em 2,5% dos casos. Meier 126 rela-
ta oclusão em 2% dos casos sem lesão preexistente e em 14% dos 
casos com lesão preexistente. Deve também observar-se o teste 
angiográfico 10 minutos após terminado o procedimento e ~ro­
var-se que não s e trata de espasmo do ramo colateral 270 . 
A 
Figura 34. Colateral próximo a lesão. (A). Lesão no terço ini-
cial para médio de descendente anterior, observar a proximida-




Figura 34 (cont.). (B). Cateter balão insuflado sobre a lesão . 
(C). Resultado final , notar a oc lusão do ramo colateral. 
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Dissecção 
De um total de 349 casos, tivemos dissecção em 10 
(2,87%) casos que não evoluiram para complicações maiores. Des-
tes 10 casos 3 tiveram espasmo junto com a dissecção. Todos ti-
nham lesão concêntrica, acima ou igual a 90% de obstrução co-
ronária prévia, não maior que 2 mm de extensão, 6 eram mulhe-
res, 6 em multiarteriais, 4 casos em descendente anterior , 3 
casos em coronária direita e 3 casos em circunflexa (Fig.35 )-
A provável fisiopatologia271 é dependente de 3 fatores: 
criar um descolamento da íntima ("flap"), o que pode ocorrer 
em 25 a 30% dos casos272'273 e que na maioria das vezes tem 
caráter benigno273; forças hidrodinãmicas atuarem sobre este 
descolamento propagando a dissecção; e a característica da pa-
rede arterial, sendo menor nas artérias de material mais fi-
brótico. Cowley263 nos mostra em sua casuística que 1,95% dos 
casos desenvolvem dissecção sem que esta evolua para complica-
ções maiores. Ainda, que os fatores que predispõem ao desen-
volvimento da dissecção são: sexo feminino, lesão de coronária 
direita, excentricidade e lesões tubulares. Ischinger27 * cor-
relaciona o aparecimento das dissecções que levaram a oclusão 
arterial com as lesões de bordos irregulares, localizadas em 
curvas ou em bifurcações. 
Todos os pacientes ficaram em observação em Unidade Co-
ronária por, pelo menos, 48 horas, recebendo heparina na dosa-
gem de 5.000 U. cada 4 horas, por via endovenosa, considerando 
ser bastante imprevisível275'276 o comportamento da dissecção, 
que pode evoluir com oclusão do vaso ou não. Nos casos sem cart-
plicação a curto prazo é imputada como um dos determinantes de 
uma menor freqüência de aparecimento de reestenose a longo pra-
zo272'277. 
Muito cuidado deve-se tomar quando da manipulação do ca-
teter guia no õstio coronário, para que não leve a dissecção 
do local278'279. 
Trombose e Embolia 
Dos 63 casos de angioplastia na fase aguda do infarto 
1 1 o 
A B 
c o 
Figura 35. Evolução benigna de um caso de dissecção. (A). Le -
sao de 90% no inicio da descendente anterior. (B). Cateter ba-
lão insuflado sobre a lesão. (C). Aspecto apos angioplastia 
mostrando dissecção no local. (D). Reestudo 6 meses apos, mos-
trando ausência de lesão ou dissecção sobre o local. 
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do miocárdio 3 (4,76%) permaneceram com trombo residual aderido 
à parede da artéria, no local da angioplastia e 1 (1,59%) dis-
tai ao local da angioplastia, todos obstruindo a luz arterial 
em menos de 20%. Esses casos foram dilatados entre a 4§ e 53 
hora do início dos sintomas e todos tiveram boa evolução não 
sendo necessário o uso de drogas trombolíticas associadas. 
Block2 8 0 , em modelo experimental, considerou como -muito 
rara a embolia ateroesclerótica, ocorrendo, apenas, o apareci-
mento de células endoteliais esparsas e cristais de colesterol 
no leito distai das artérias. 
O relato na literatura do aparecimento de complicações 
tromboembólicas é raro263'281, sendo mais freqüente nos casos 
de angioplastia na fase aguda do infarto do miocárdio282'283 , 
sem o uso de drogas trombolíticas previamente, e principalmen-
te naqueles com mais de 24 horas de evolução28*. 
Também está descrita na literatura a embolia aérea, por 
rotura de cateter balão defeituoso285, e de formação de trombo 
pelo apoio do cateter guia junto da parede da aorta em angio-
plastias de coronária esquerda286. Não tivemos nenhuma destas 
complicações em nossos casos. 
Arritmia 
Em o total de 349 casos tivemos 11 (3,15%) que desenvol-
veram arritmias graves durante o procedimento. Fibrilação ven-
tricular em 4 (1,15%) casos eletivos e em 3 (0,86%) casos de 
infarto agudo do miocárdio. Todas responderam prontamente a 
cárdio versão elétrica sem deixar seqüelas. Bloqueio atrioven-
tricular total em 2 (0,57%) casos eletivos e 1 (0,27%) caso de 
infarto agudo do miocárdio. Bloqueio atrioventricular de se-
gundo grau, tipo II, em 1 (0,27%) caso eletivo. Em todos os ca-
sos de bloqueio atrioventricular total foi implantado marca-
passo transitório até que recuperassem o ritmo sinusal. 0 caso 
de bloqueio atrioventricular de 2° grau, do tipo II, recupe-
rou o ritmo sinusal sem.que necessitasse de marcapasso. 
Dorros287 relata 24 (1,6%) casos, em 1500 procedimentos, 
que desenvolveram fibrilação ventricular durante o procedimen-
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to. Nossa casuística teve uma percentagem maior de ocorrências 
pois nela estão incluídos 63 casos de angioplastia na fase agu-
da do infarto do miocárdio. 
Rotura de Balão 
Em o total de 349 angioplastias, a rotura do balão acon-
teceu em 3 casos (0,86%). Esta ocorrência não causou complica-
ção maior em nenhum deles. A pressão média de insuflação, nes-
ses casos, foi de 7,83 atmosferas, um pouco acima da nossa mé-
dia1 geral e 2 balões estavam sendo reutilizados. 
Simpfendorfer288 relata a ocorrência de rotura do balão 
em 55 casos, 3,6% de um total de 1.500 angioplastias. Existia 
calcificação em 7 (12,7%) casos. 0 cateter balão foi retirado 
sem dificuldade em todos os casos. Foram a cirurgia de emer-
gência 3 pacientes. O reestudo angiogrãfico de 29 desses casos 
mostrou reestenose em 38%. 
Aneurisma 
Em o total de 349 pacientes tivemos 1 (0,29%) caso des-
sa complicação, em paciente uniarterial, na qual se evidenciou, 
no reestudo, a presença de um aneurisma no local onde foi fei-
ta a angioplastia. Devido a persistência dos sintomas esta pa-
ciente foi submetida a cirurgia de revascularização eletiva. 
A explicação fisiopatológica289 da ocorrência do aneu-
risma no momento da angioplastia se inicia pela rotura da ín-
tima e, algumas vezes, da média, com posterior distensão da 
adventícia promovendo, desta maneira, o alargamento da luz ar-
terial. Em alguns casos este alargamento é exagerado, formando 
o aneurisma.(Fig. 36). 
Moran290 relatou um caso de formação de aneurisma em 
angioplastia de artéria ilíaca externa. 
Hill291 relatou 5 casos de formação de aneurisma. Dois 
em pacientes com infarto do miocárdio e 3 no local da angio-
plastia, onde ocorreu dissecção da íntima com oclusão aguda. 
Três desses pacientes receberam trombolíticos. 
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Weston292 relatou um caso de angioplastia eletiva com 
pequena dissecção sobre o local. A paciente retornou duas se-
manas depois queixando-se de dor precordial, foi submetida a 
angiografia coronária que mostrou reestenose no local e, logo 
após, formação de aneurisma. A paciente foi encaminhada a ci-
rurgia de revascularização devido a complexidade da lesão e 
presença de sintomas. 
Rotura de Artéria 
Dos 349 procedimentos tivemos 1 (0,28%) onde ocorreu a 
rotura da coronária. Tratava-se de um caso de infarto agudo 
do miocárdio onde o mal posicionamento do cateter balão em um 
ramo colateral (diagonal) e sua posterior insuflação levou-o a 
rotura. O caso evoluiu sem maiores complicações; não apresentou 
dor ou alteração eletrocardiográfica, não ocorreu tamponamento 
cardíaco, nem necessidade de cirurgia de emergência (Fig.37 ). 
Cowley263 relata uma incidência de 0,1% em 3.079 casos. 
Steffenino uma incidência de 0,2% em 500 casos293. 
Meier29* e Altman295 relatam casos onde o mal posicio-
namento do cateter balão levou a rotura coronária. Outros re-
latam rotura coronária causada por rotura do cateter balão296' 
297,298 Q u p e rf u r a ção arterial pela ponta da guia metálica299, 
ou pela ponta do cateter balão300. 
Na maioria dos casos essa complicação leva a extravasa-
mento de sangue que é contido pelo pericárdio, podendo295'296' 
297,298,300^ Q u ^29-,299^ l e v a r a tamponamento. Cherry301 
descreve um caso incomum de rotura artérial com extravasamento 
de sangue para a cavidade ventricular. Na maioria dos casos295' 
297,298,300 on(je o c o r r e u tamponamento foi feita a sua drena-
gem e posterior cirurgia de emergência. É raro o caso de evo-
lução rápida provocando o óbito-2 9 6 . 
Lesão de Artérias de Membros 
Dos 349 casos tivemos 2 (0,57%) dos casos com lesão ar-
terial de membro superior direito. Um dos casos por oclusão da 




Figura 36. Caso que desenvolve aneurisma como complicação . (A). 
Lesão de 80% em coronária ~squerda . (B). Cateter balão insufla-
do sobre a lesão. (C) . Resultado final imediato . (D). Reestudo 
mostrando a formação de aneurisma no local previamente dilata-
do. 
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c D 
Figura 37 . Caso de rotura arterial . (A). Descendente anterior 
ocluída no terço inicial. (B) . Insuflação do cateter balão so-
bre a lesão. (C). Abertura parcia l d a artéria . (D). Nova insu-
flação , esta em ramo diagonal . 
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Figura 37 (cont.). (E). Rotura arte rial seguida de extravasa-
mento de sangue que é contido p e l o p e ricárdio. (F). ReilÊrodução 
do cateter balaõ, insuflado em d e scendente anterior. (G). Re-
sultado final. 
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cirurgia vascular e posterior anastomose término-terminal da 
artéria braquial. Outro caso foi de dissecção da artéria sub-
clavia direita quando da progressão do cateter guia de Steitzer, 
em um caso de infarto agudo do miocárdio, no qual foi tomada 
conduta de não intervir no local pois mantinha bom pulso bra-
quial, com boa evolução. 
Dorros287 relatou complicações vasculares braquiais e 
femurais em 22 (1,5%) de 1.500 casos, sendo, que 10 (0,67%) .fo-
ram a cirurgia para restabelecer o fluxo distai. 
Outras Complicações 
Desenvolvimento de ateroesclerose: 
Ocorre devido a manipulação do cateter guia no óstio co-
ronariano302 e do cateter balão próximo ao local onde se efetua 
a angioplastia, o que leva a desnudamento da intima , trombose 
e, com isto, a aceleração do processo de ateroesclerose sobre 
o local. Esta complicação é mais freqüente na porção proximal 
da artéria do que na distai303. É de aparecimento pouco fre-
qüente, sendo relatado por Hamby30'* em 4 (0,28%) de 1.400 ca-
sos. Não observamos esta complicação em nossos casos. 
Fratura da guia metálica: 
Ocorre com maior freqüência quando a guia metálica se 
dirige para um ramo colateral e o operador promove sua rotação 
e retirada bruscas. É complicação bastante infreqüente, poden-
do ser encaminhada a cirurgia305'306 para sua retirada ou, u-
sando dispositivos como o cateter de retirada de Dotte'r307, ou 
outros, quando ela se desloca para a aorta, ou se dentro da co-
ronária com uma guia em alça("snare loop")308. Não tivemos es-
ta complicação em nossos casos. 
Pericardite: 
Relato de Slack309 que a encontrou em 5 (0,51%) de 981 
pacientes, todos com dissecção. A dissecção pode ter resultado 
a formação de hematoma epicárdico-pericárdico e posteriormente 
de pericardite. Não tivemos esta complicação em nossos casos 
de angioplastia. 
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Outras menos freqüentes310: 
São relacionadas ainda: fratura de cateter balão311, a-
cidente vascular cerebral, fibrilagão atrial, tromboembolismo 
pulmonar, edema de pulmão. 
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COMPLICAÇÕES MAIORES 
Cirurgia 
Dos 349 pacientes, 286 foram a angioplastia eletiva, 11 
(3,85%) foram a cirurgia de revascularização de emergência, 7 
em pacientes uniarteriais e 4 em pacientes multiarteriais. 
Todos tinham artéria de bom calibre e extensão que po-
deria receber ponte de safena ou artéria mamária , irrigando 
miocárdio viável. A tentativa de reintrodução do cateter balão 
para recanalizar a artéria não teve sucesso nestes pacientes. 
Dos 11 pacientes 2 (18,18%) foram a óbito , e dos 9 
(81,82%) restantes, 3 (27,27%) evoluiram sem infarto no pós 
operatório, e 6 (54,55%) evoluiram com infarto, comprovado por 
eletrocardiograma, no pós operatório. 
As causas pelas quais se dá a oclusão aguda durante a 
angioplastia são31^dissecção, espasmo, trombose ou hemorragia 
sub intimai. 
Foram identificados em 2 casos como dissecção levando a 
oclusão e 1 caso por espasmo. 
Simpendorfer312 relatou 2% de oclusão após angioplastia, 
com maior freqüência de aparecimento em lesões excêntricas e 
nas com deslocamento de íntima. 
Hollman313 enfatiza o papel do espasmo coronariano. 
Bredlan31* enfatiza a dissecção de íntima como tendo um 
papel preponderante na oclusão aguda. 
Em determinados centros 3 1 3' 3 1 5' 3 1 6' 3 2 7' 3 2 8 é feita a 
tentativa de recanalizar a artéria com o cateter balão após a 
oclusão aguda enquanto se aguarda uma melhor condição para 
transferência do paciente para a sala de cirurgia. 0 sucesso é 
variável: Mayerovitz315 obtém 65%, Hollman 3 1 3 75% e Shiu316 
42,86%. 
Aqui relatamos, apenas, os casos de complicações maio-
res, e os de complicações menores que foram a complicação 
maior. Tivemos 7 casos de espasmo, no qual as medidas medica-
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mentosas não surgiram efeito, sendo, então, introduzido o ca-
teter balão com sucesso na dilatação. 
0 número de pacientes que necessita de cirurgia de ener-
gência tem caído. Segundo o NHLBI317 no período de 1977 a 
1981, a freqüência foi de 5,8%, e no período de 1985 a 1986 
foi de 3,5%. 
Outros centros reportam uma percentagem variável dos ca-
sos que foram a cirurgia de emergência, entre 2,7 e i8%31'''318' 
319/320/321 ^ Nossa casuística se encontra dentro destes parâ-
metros, sendo de 3,8 5%. 
A mortalidade cirúrgica, de acordo com Cowley322 (NHLBI 
1984), foi de 64%. Noutros centros ela variou entre 2 e 15,38% 
3 1 * , 3 1 9 , 3 2 1 , 3 2 3 , 3 2 - , 3 2 5 ^ D q s n o s s o s c a s o S 2 (18,18%) foram 3 
óbito, sendo que 1 destes havia sofrido dois episódios de pa-
rada cãrdio-respiratória na sala de hemodinâmica, indo, em cho-
que cardiogênico, para cirurgia. 
A evidência de infarto pós operatório, diagnosticado pe-
lo eletrocardiograma, relatada na literatura, varia entre 43,5% 
a 68% 3 1 9' 3 2 2' 3 2 5. Tivemos 6 (66,67%) casos nos quais o eletro-
cardiograma pós operatório mostrou infarto do miocárdio. 
A estratégia de manejo dos pacientes que desenvolvem o-
clusão aguda deverá ter uma modificação significativa com a 
introdução do cateter de autoperfusão326, equipamento que ain-
da não era disponível para nossos 349 casos iniciais. 
Infarto Agudo 
Dos 349 pacientes, 286 foram ã angioplastia eletiva. 
Destas, 10 (3,5%) tiveram episódio de infarto agudo do miocár-
dio, e nenhum foi a óbito. 
Esses pacientes não foram, de imediato, a cirurgia de 
revascularização de emergência por apresentarem algumas das se-
guintes características: 
- Na maioria eram uniarteriais 6 (2,1%). 
- Possuíam artérias finas que não poderiam receber anas-
_ 1 2 1 _ 
tomose de artéria mamária ou ponte de safena. 
- Apresentaram lesões distais no leito coronário. 
- Apresentavam contra indicações cirúrgicas relativas 
como: idade, função ventricular, insuficiência respiratória, 
insuficiência vesicular cerebral ou diabetes avançado. 
Esta percentagem, por nós apresentada, encontra-se den-
tro dos parâmetros da literatura, onde Holmes317 mostra que a 
freqüência de aparecimento desta complicação, no registro do 
NHLBI, foi de 3,5% para uniarteriais e 5,2% para multiarte-
riais. 
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COMPLICAÇÃO TARDIA 
Reestenose 
Após a alta hospitalar os pacientes foram encaminhados 
aos seus médicos assistentes, com orientação quanto à medica-
ção, de acordo com a padronização especificada no capítulo so-
bre Métodos. 
Dentro das possibilidades recomendamos ao paciente rea-
lizar teste ergométrico aos 3 e 6 meses329, visto que os seis 
primeiros meses constituem o período crítico do desenvolvimen-
to da reestenose, que ocorre em um quarto dos pacientes uniar-
teriais330 e 30% dos multiarteriais331• Ainda de acordo com as 
possibilidades do paciente recomendamos que fizesse o seguimen-
to com cintilografia miocárdio com tálio, pois seu valor pre-
ditivo é de 82%, enquanto o do teste de esforço é de 50 a 
60% 3 32 . 
Definimos reestenose como a recorrência de lesão acima 
ou igual a 50%333, analisada por dois observadores (consideran-
do a possibilidade de erro de 7 a 10% na análise visual). 
Outros critérios que encontramos na literatura são: 
- perda de 50% em relação ao ganho inicial; 
- aumento de 30% da estenose; 
- ganho existente abaixo de 20%. 
Adotamos o que nos pareceu o mais simples de ser anali-
sado3 3 *. Leingruber3 3 5 considera todos superponíveis, no que é 
contestado por Serruys336. 
Tivemos reestudo angiográfico em 21 pacientes (33,33%) 
de infarto agudo do miocárdio, num total de 63 casos, com ín-
dice de reestenose de 42,86%. Do total, 47,62% eram multiarte-
riais e 42,86% eram sintomáticos (3 deles antes dos seis me-
ses) . 
0 reestudo das angioplastias em pacientes eletivos foi 
realizado em 87 pacientes (30,42%), de um total de 286 casos , 
com índice de reestenose de 42,52%. Do total, 45,98% eram mui-
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tiarteriais e 29,85% eram sintomáticos (6 deles antes de seis 
meses). 
A incidência de reestenose, de acordo com a literatura 
especifica, varia entre 12 e 40%, para os vários autores. 
Kaltenbach337 encontrou 12%, sendo 94% dos pacientes com rees-
tudo angiográfico. Guiteres338 teve 28%, sendo 98% dos pacien-
tes com estudo angiográfico. Levine339 relatou 40% de reeste-
nose, sendo 92% dos pacientes com reestudo angiográfico. 
Leingruber335 teve 30% de reestenose e 57% dos pacientes com. 
reestudo angiográfico. Holmes330 teve 33,6% e 84% com o rees-
tudo. Souza3**0, em São Paulo, relatou 25,4% de reestenose e 
55% dos pacientes com reestudo angiográfico, por teste ergomé-
trico, por cintilografia, ou avaliação clínica. 
Todos os autores concordam que o reestudo deve ser fei-
to o mais perto possível de 100% dos pacientes3 **1 , pois a ten-
dência natural é reestudar mais casos de pacientes sintomáti-
cos, quando então, de acordo com Holmes330, a reestenose pode 
ocorrer em 54% dos casos. 
Vandormael3**2 aponta índice ainda maior, em torno de 
50%, de reestenose, em pacientes multiarteriais. Nesses casos, 
índices ainda maiores foram confirmados por outros autores338' 
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Outros fatores determinantes da maior freqüência de re-
estenose, como referem os autores, são: 
- sexo masculino3 3 0 ' 3 ****; 
- idade acima de 7 0 anos3**5; 
- ausência de infarto do miocárdio330; 
- angina variante 3 3 8 '3**6; 
- angina grau IV (N.H.A.) 3 3 0 ' 3 3 5 ' 3 **1 ; 
- artérias calcificadas 3 3 8 ' 3 **1 ; 
- lesão em artéria descendente anterior3 3 3 ' 3 3 5 '3**1; 
- lesões segmentares3**1; 
- tortuosidade3 ** 7 ; 
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- estenose residual acima de 30% e/ou gradiente tran-
sestenótico acima de 15 mmHg 3 3 3 ' 3 3 5 ' 3 3 8 '3 - 1 ' 3 " 3 * 7 ' 3 * 8 ; 
- balão com diâmetro insuflado menor que o da luz arte-
rial338'3**'3*9; 
- ausência de descolamento da íntima ("intimai tear") 
3 3 3 , 3 3 5 , 31»1», / 
- fumantes350; 
- diabetes3 * 5. 
Essa diversidade de fatores se deve aos estudos empre-
garem metodologias diferentes, com tratamento estatístico di-
ferente, sendo poucos os que analisam todos os fatores acima 
relacionados. 
0 período crítico para o aparecimento da reestenose é 
limitado aos primeiros seis meses357, após o qual é mínima a 
possibilidade de se iniciarem os sintomas de reestenose, deven-
do ser responsabilizada a própria evolução da doença em outros 
locais das artérias coronárias. O sucesso, ultrapassado os seis 
primeiros meses, se mantém por longo tempo351'352. 
A redilatação em um local de reestenose apresenta alto 
índice de sucesso inicial, entre 92 a 98% 3 5 3 ' 35* ' 3 5 5 ' 3 5 6 , com 
nova reestenose em 30% dos casos. 
Os fatores determinantes para o aparecimento de uma se-
gunda reestenose são: 
- pacientes jovens35*; 
- recorrência rápida dos sintomas353'351"356; 
- diabetes e hipertensão arterial353; 
- sexo masculino356; 
- extensão da lesão maior que 15 mm356; 
- angina instável356. 
CONCLUSÕES 
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Nosso objetivo foi o de fazer uma análise crítica dos 
349 pacientes que foram à angioplastia coronária no Serviço de 
Hemodinâmica da Santa Casa de Miseric6rdia.de Curitiba, no pe-
ríodo de dezembro de 1986 a agosto de 1989. 
De início fizemos uma revisão do mecanismo de ação da 
angioplastia, e suas complicações, responsável pelo alargamen-
to da luz arterial, que possibilita a que áreas isquêmicas re-
cebam a quantidade de sangue que lhes é devida. 
Os materiais e métodos empregados, os que estavam a nos-
so alcance, durante o período, preenchiam critérios que possi-
bilitaram a realização da técnica com segurança. 
Os resultados obtidos em uniarteriais, tanto a curto 
prazo como a longo prazo, nos encorajam a dizer que é método 
de escolha, salvo outras exceções, para tratamento de pacien-
tes portadores de angina instável e nos portadores de angina 
estável que sofrem limitações de suas atividades diárias por 
apresentarem dor. 
Os resultados obtidos em multiarteriais, a curto prazo, 
são comparáveis ao relatado na literatura, os a longo prazo 
ficam na dependência de se obter revascularização total e da 
freqüência maior do aparecimento das complicações. crônicas, que 
limitam sua indicação, visto que certa percentagem dos pacientes 
permanecem com grau de angina semelhante ao inicial. 
Os resultados obtidos a curto prazo em pacientes na fa-
se aguda do infarto do miocárdio são comparáveis aos eletivos, 
salvo a maior mortalidade imediata, o que já faz parte da pró-
pria situação clínica. A percentagem desses pacientes que vão 
ã cirurgia,no seguimento, é maior,visto que a angioplastia visa 
somente o tratamento da lesão causadora da clínica, e que mui-
tos desses pacientes são multiarteriais, admitindo uma melhor 
condução posterior do planejamento terapêutico, com cirurgia. 
Nos pacientes portadores de oclusão crônica total sin-
tomáticos a indicação deve ser feita com certa reserva. Isto 
se deve ao baixo índice de sucesso inicial, na dependência do 
tempo de oclusão arterial e da alta percentagem do retorno dos 
sintomas, causados pela reestenose freqüente que ocorre no se-
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guimento. Nesses pacientes a angioplastia deve ser reservada 
aos uniarteriais, salvo raras exceções, nas quais não esteja 
indicada a cirurgia de revascularização. 
Os resultados iniciais obtidos na indicação para ponte 
de safena são aléntadores, pois são comparáveis aos arteriais. 
A única ressalva se faz a que boa percentagem reestenosam nos 
primeiros seis meses. Por outro lado, a mortalidade e morbida-
de do tratamento cirúrgico são maiores, comparados ao da pri-
meira cirurgia. Dividir os pacientes de acordo com o número 
de vasos comprometidos, uni ou multiarteriais, facilita a es-
colha do tratamento. 0 paciente deve ser esclarecido sempre dos 
senões apresentados pelos dois métodos, antes de se fazer a 
opção por um deler.. 
0 índice de sucesso inicial e melhora futura dos sinto-
mas em .pacientes portadores de angina estável, instável e 
pós infarto são relevantes, com boa percentagem destes melho-
rando em relação aos sintomas iniciais. 
Dentre nossas complicações menores destacamos a alta 
percentagem dos pacientes que desenvolveram espasmo coronário, 
comparado com a literatura. Isto se deve à inexistência da so-
lução de nitroglicerina em nosso comércio, dificultando a sua 
administração rotineira por via parenteral, o que, sem dúvida , 
diminuiria a incidência do espasmo. 
Tivemos, de início, uma mortalidade superior ã relatada 
na literatura, nos grupos de pacientes uniarteriais e multiar-
teriais, mas acreditamos que, com o desenvolvimento de nossa 
experiência, com a melhor seleção de casos, e com o emprego de 
novos materiais já existentes, tanto para melhoria de resulta-
dos iniciais como para tratamento de complicações, que esses 
índices poderão diminuir. 
As percentagens dos pacientes que desenvolveram reeste-
nose são comparáveis às da literatura, visto que tivemos para 
reestudo uma amostragem onde predominou o número de pacientes 
sintomáticos e multiarteriais, o que seguramente elevou os ín-
dices. 
A angioplastia é método complementar no tratamento da 
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insuficiência coronária, e o papel do médico é fazer sua indi-
cação com correção, conhecendo suas complicações e limitações 
a curto e a longo prazo,para que os pacientes submetidos ã téc-
nica possam ter o melhor proveito por ela oferecido. 
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